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2. SPIS STOSOWANYCH SKRÓTÓW 

 

IFG - nieprawidłowa glikemia na czczo (Impaired fasting glucose) 

IFG5.6 - nieprawidłowa glikemia na czczo (Impaired fasting glucose) rozpoznawana wg 

wytycznych PTD z 2011r 

IFG6.1 - nieprawidłowa glikemia na czczo (Impaired fasting glucose) rozpoznawana wg 

kryteriów WHO z 1999r 

IGT -  nieprawidłowa tolerancja glukozy (Impaired glucose tolerance) 

DM – cukrzyca (diabetes mellitus) 

OGTT – test doustnego obciążenia glukozą (oral glucose tolerance test) 

NGT – prawidłowa tolerancja glukozy (normal glucose tolerance) 

NGT5.6  - grupa osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg PTD z 2011r w badaniu 

wstępnym 

NGT5.6-6.1 – grupa osób, z glikemią na czczo równą lub większą od 5.6 mmol/l i mniejszą od 

6.1 mmol/l w badaniu wstępnym 

ADA – American Diabetes Association 

WHO -  World Health Organization – Światowa Organizacja Zdrowia 

PTD – Polskie Towarzystwo Diabetologiczne 

WHR – wskaźnik talia –biodro (waist-to-hip ratio) 

BMI – wskaźnik masy ciała (Body Mass Index) 

HOMA – Homeostasis Model Assessment 

NGT→NGT – grupa osób, u których w badaniu wstępnym stwierdzono NGT (wg WHO z 

1999r), a w badaniu kontrolnym NGT (wg WHO z 1999r) 

NGT→IFG/IGT - grupa osób, u których w badaniu wstępnym stwierdzono NGT (wg WHO z 

1999r), a w badaniu kontrolnym IFG i/lub IGT (wg WHO z 1999r) 

NGT→DM - grupa osób, u których w badaniu wstępnym stwierdzono NGT (wg WHO z 

1999r), a w badaniu kontrolnym DM 

NGT5.6→NGT5.6 - grupa osób, u których w badaniu wstępnym stwierdzono NGT (wg PTD z 

2011r), a w badaniu kontrolnym NGT (wg PTD z 2011r) 

NGT5.6→IFG5.6/IGT - grupa osób, u których w badaniu wstępnym stwierdzono NGT (wg PTD 

z 2011r), a w badaniu kontrolnym IFG5.6 i/lub IGT (wg PTD z 2011r) 
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NGT5.6→DM - grupa osób, u których w badaniu wstępnym stwierdzono NGT (wg PTD z 

2011r), a w badaniu kontrolnym DM 

 

 



 12 

3. WSTĘP 

W Polsce i na całym świecie stwierdza się zwiększoną częstość występowania stanów 

przedcukrzycowych: nieprawidłowej glikemii na czczo i nieprawidłowej tolerancji glukozy 

oraz wzrost zachorowalności na cukrzycę typu 2. Problem ten dotyczy coraz młodszych grup 

wiekowych (205, 180). Ryzyko zgonu u chorych na cukrzycę jest dwa razy większe niż u osób 

z prawidłową gospodarką węglowodanową  (133, 98). W 2009r odsetek zgonów u osób 

chorych na cukrzycę w wieku 20-79 lat wyniósł 6.8% (3.96 milionów osób) (133, 196, 56).  

Identyfikacja czynników ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej pozwoli na 

wyłonienie grup, które wymagają przeprowadzenia wczesnego, skutecznego  i taniego 

screeningu  oraz wdrożenia działań prewencyjnych, co przyczyni się do zmniejszenia 

częstości występowania cukrzycy i jej powikłań. 

Udowodniono, że zarówno leczenie farmakologiczne jak i programy interwencyjne polegające 

na zmianie stylu życia skutecznie opóźniają początek rozwoju cukrzycy jak i jej późnych 

powikłań (215, 5, 97, 71, 241, 234, 49, 50, 141, 233, 235, 138).   

3.1. Definicja zaburzeń gospodarki węglowodanowej. 

3.1.1. Definicja cukrzycy. 

Cukrzyca jest to grupa chorób metabolicznych charakteryzująca się przewlekłą hiperglikemią 

z zaburzeniami metabolizmu węglowodanów, tłuszczów i białek wynikające z defektu 

wydzielania i/lub działania insuliny, bądź kombinacją obu tych stanów. Przewlekła 

hiperglikemia w cukrzycy wiąże się z występowaniem odległych powikłań, zaburzeniem 

funkcji i niewydolnością różnych narządów, szczególnie oczu, nerek, nerwów, serca i naczyń 

krwionośnych.  

  

3.1.2. Definicja nieprawidłowej glikemii na czczo (IFG) oraz nieprawidłowej tolerancji 

glukozy (IGT).  

Upośledzona regulacja metabolizmu glukozy tj.  nieprawidłowa glikemia na czczo (impaired 

fasting glycaemia - IFG) i nieprawidłowa tolerancja glukozy (impaired glucose tolerance – 

IGT) odnoszą się do stanu metabolicznego pomiędzy prawidłową homeostazą glukozy i 

cukrzycą.  
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IFG i IGT nie są pojęciami wymiennymi, odpowiadają innym zaburzeniom regulacji 

metabolizmu glukozy: IFG odpowiada za upośledzoną regulację metabolizmu glukozy na 

czczo, a IGT odpowiada za upośledzoną regulację metabolizmu glukozy poposiłkowej (62).  

IFG jak i IGT nie stanowią osobnych typów nieprawidłowej gospodarki węglowodanowej, 

lecz stanowią stadium naturalnego przebiegu zaburzeń metabolizmu węglowodanów. Określa 

się je mianem „stanu przedcukrzycowego‖ (62). 

Zarówno IFG jak i IGT mogą stanowić pojedyńcze zaburzenia gospodarki węglowodanowej 

lub oba mogą występować u jednego pacjenta (62). Oba te zaburzenia zwiększają ryzyko 

rozwoju cukrzycy, powikłań makroangiopatycznych oraz zwiększają ryzyko rozwoju 

powikłań  sercowo-naczyniowych (146). 

3.2. Kryteria rozpoznania  zaburzeń gospodarki węglowodanowej.   

Na przestrzeni ostanich lat w oparciu o  liczne wykonywane badania uległy zmianie kryteria 

rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej (cukrzycy, nieprawidłowej glikemii na 

czczo,  nieprawidłowej tolerancji glukozy).  

3.2.1. Kryteria rozpoznania cukrzycy. 

W roku 1979 i 1980 American Diabetes Associacion (ADA) (70, 178) oraz World Health 

Organization (WHO) (70, 257) przedstawiły nową klasyfikację oraz kryteria diagnostyczne 

rozpoznania cukrzycy. Rozpoznanie cukrzycy oparte było na stwierdzeniu typowych objawów 

klinicznych, wartości przypadkowej glikemii równej co najmniej 11.1 mmol/l (200 mg/dl), 

glikemii na czczo równej lub wyższej 8.0 mmol/l (140 mg/dl) i/lub na podstawie glukozy 

równej lub wyższej od 11.1 mmol/l (200 mg/dl) w 2h  testu obciążenia 75g glukozy (55).  

Ogłoszone w 1985r przez WHO kryteria nieznacznie różniły się od tych zaproponowanych w 

roku 1980. Rozpoznanie cukrzycy ustalono na podstawie typowych objawów kliniczych i 

przypadkowej glikemii wyższej niż 11.1 (200 mg/dl) lub glikemii na czczo powyżej 7.8 

mmol/l (140 mg/dl) i/lub glikemii w 2h testu doustnego obciążenia 75g glukozy powyżej 11.1 

mmol/l (200 mg/dl) (55). 

W 1997r ADA (70, 55, 74)  oraz w 1999r WHO (70, 55, 7) zaproponowały modyfikację 

klasyfikacji cukrzycy oraz kryteriów diagnostycznych rozpoznania choroby. Główną zmianą 

w kryteriach diagnostycznych było obniżenie wartości glikemii na czczo  dla  rozpoznania 

cukrzycy typu 2 z 7.8 mmol/l (140 mg/dl) do 7.0 mmol/l (126 mmol/l). Zatem do rozpoznania 
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cukrzycy typu 2 konieczne było stwierdzenie jednego z trzech kryteriów:  

1. typowych objawów klinicznych lub przypadkowej glikemii wyższej od 11.1 mmol/l (200 

mg/dl) lub 

2.   glikemii na czczo równej lub wyższej 7.0 mmol/l (126 mg/dl) lub 

3.  glikemii w 2h testu doustnego obciążenia 75g glukozy powyżej 11.1 mmol/l (200 mg/dl) 

(55). 

Wg stanowiska ADA poziom glikemii na czczo powinien być podstawowym kryterium 

diagnostycznym. Jednak w zaleceniach WHO z 1999r poziom glikemii na czczo i doustny test 

obciążenia 75g glukozy potraktowano jako dwie równorzędne metody służące rozpoznaniu 

cukrzycy. Jednocześnie zarówno ADA jak i WHO podkreśliły konieczność powtórnego 

oznaczenia glikemii na czczo lub wykonania OGTT, celem potwierdzenia rozpoznania 

cukrzycy. 

3.2.2. Kryteria rozpoznania zaburzeń gospodarki węglowodanowej: nieprawidłowej 

glikemii na czczo (IFG) i nieprawidłowej tolerancji glukozy (IGT). 

W roku 1979 i 1980 ADA (70, 178) oraz WHO (70, 257) wprowadziły nową kategorię; 

nieprawidłową tolerancę glukozy (impaired glucose tolerance - IGT) odpowiadającą za 

zaburzenia regulacji metabolizmu glukozy po posiłku. Rozpoznawana była na podstawie 

doustnego testu obciążenia 75g glukozy przy wartości glikemii w 2h testu  większej niż 8.0 

mmol/l i mniejszej od 11.1 mol/l (140 – 200 mg/dl) i prawidłowych wartościach glikemii na 

czczo.  

W przedstawionych  przez ADA  w 1997r (70, 55, 74) oraz w 1999r przez WHO (70, 55, 7) 

raportach po raz pierwszy zdefiniowano pojęcie „nieprawidłowej glikemii na czczo‖ (impaired 

fasting glucose - IFG), określając tym mianem  zaburzenia regulacji metabolizmu glukozy na 

czczo. IFG zdefiniowano jako glikemię na czczo  większą od 6.1 mmol/l i mniejszą od 7.0 

mmol/l (110 – 126 mg/dl). 

IGT zdefiniowano jako glikemię w 2h doustnego testu obciążenia 75g glukozy większą od 7.8 

mmol/l i mniejszą od 11.1 mmol/l (140 – 200 mg/dl).  

Nieprawidłową tolerancję glukozy IGT wyodrębnianą dotychczas jako odrębną kategorię 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej, w raportach tych uznano za stadium naturalnego 

przebiegu zaburzeń metabolizmu węglowodanów.  

W 2003r ADA obniżyło kryterium diagnostyczne nieprawidłowej glikemii na czczo z 6.1 – 
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7.0 mmol/l (110 – 126 mg/dl) do 5.6 – 6.0 mmol/l (100-109 mg/dl) (73). Dokonana zmiana 

poparta była wynikami badań epidemiologicznymch, w których wykazano za najlepszy dla 

oceny ryzyka rozwoju cukrzycy punkt odcięcia glikemii na czczo pomiędzy 94 a 103 mg/dl 

(60). Spowodowało to 3-4 krotny wzrost częstości rozpoznawania IFG (169, 87, 245). 

Kryteria IGT nie zostały zmienione. IFG oraz IGT określono wspólnym mianem 

nieprawidłowej gospodarki węglowodanowej traktując jako stan naturalnego przebiegu 

cukrzycy. Jednocześnie wprowadzono pojęcie stanu przedcukrzycowego dla pośrednich 

zaburzeń węglowodanowych (IFG i IGT) (55, 12).   

 

Zaproponowane przez ADA w 2003r kryteria diagnostyczne rozpoznania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej zostały uznane przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne  (261).  

W tabeli I przedstawiono kryteria rozpoznania zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg 

kryteriów WHO z 1999r, ADA z 2003r oraz PTD z 2011r (73, 7, 261). 

Tabela I.  

Kryteria rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg WHO z 1999r, ADA z 2003r i PTD z 

2011r. 

  

WHO 1999r 

 

 

ADA 2003r 

 

PTD 2011r 

 

Prawidłowa tolerancja 

glukozy /NGT/ 

 

 

 -  glikemia ≤ 6.1 mmol/l 

(110 mg/dl) 

  

-  glikemia ≤ 5.6 mmol/l 

(100 mg/dl) 

  

-  glikemia ≤ 5.6 mmol/l 

(100 mg/dl) 

 

 

Nieprawidłowa glikemia na 

czczo /IFG/ 

 

 

 -  glikemia na czczo wynosi 

6.1-6.9 mmol/l (110-125) 

mg/dl 

 

 

 -  glikemia na czczo wynosi 

5.6-6.9 mmol/l (100-125) 

mg/dl 

  

-  glikemia na czczo wynosi 

5.6-6.9 mmol/l (100-125) 

mg/dl 

 

Nieprawidłowa tolerancja 

glukozy /IGT/ 

 -  glikemia 2 h po podaniu 

75g glukozy wynosi 7.8-

11.0 mmol/l (140-199) 

mg/dl 

 -  glikemia 2 h po podaniu 

75g glukozy wynosi 7.8-

11.0 mmol/l (140-199) 

mg/dl 

-  glikemia 2 h po podaniu 

75g glukozy wynosi 7.8-

11.0 mmol/l (140-199) 

mg/dl 

 

 

 

Cukrzyca /DM/ 

 

 -  glikemia na czczo wynosi 

≥ 7.0 mmol/l (126 mg/dl) 

i/lub 

 -    glikemia 2 h po podaniu 

75g glukozy ≥ 11.1 mmol/l 

(200mg/dl) 

lub 

Objawy cukrzycy + 

glikemia przygodna ≥ 200 

mg/dl (11.1 mmol 

  

-   glikemia na czczo wynosi 

≥ 7.0 mmol/l (126 mg/dl) 

i/lub 

 -    glikemia 2 h po podaniu 

75g glukozy ≥ 11.1 mmol/l 

(200mg/dl) 

lub 

Objawy cukrzycy + 

glikemia przygodna ≥ 200 

mg/dl (11.1 mmol 

 

 -  glikemia na czczo wynosi 

≥ 7.0 mmol/l (126 mg/dl) 

i/lub 

 -    glikemia 2 h po podaniu 

75g glukozy ≥ 11.1 mmol/l 

(200mg/dl) 

lub 

Objawy cukrzycy + 

glikemia przygodna ≥ 200 

mg/dl (11.1 mmol/l). 
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3.3. Epidemiologia. 

W 2010r liczba chorych na cukrzycę na całym świecie wynosiła około 285 milionów, a  

przewiduje się, że do roku  2030 liczba ta zwiększy się nawet do 439 milionów (243, 126). 

W Europie szacuje się, że na przestrzeni lat 1995-2025r w grupie osób powyżej 20 roku życia 

liczba chorych na cukrzycę typu 2 zwiększy się 5-krotnie (137).  

W ostatnich dekadach obserwuje się wzrost częstości występowania cukrzycy w coraz 

młodszych grupach wiekowych, dotyczy on głównie osób w wieku poniżej 30-40 lat (205, 

180). W Europie w 2010r  w grupie osób w wieku 20-29 lat odnotowano 55 milionów chorych 

na cukrzycę typu 2. W przewidywaniach dotyczących roku 2030, szacuje się, że liczba osób 

chorych na cukrzycę typu 2 zwiększy się do 66 milionów (90, 256). 

Ocenia się,  że  częstość występowania cukrzycy w USA na przestrzeni lat 2005 - 2050 

zwiększy się z 5.6% do 12.0%, a liczba chorych wzrośnie z 16.2 do 48.3 milionów (17, 176). 

W Finlandii w 2007r częstość  występowania cukrzycy wśród mężczyzn i kobiet w wieku 45-

74 lat oszacowano na 16.4% i 11.2% (243, 202). Na Cyprze w latach 2003-2005 częstość ta 

była mniejsza i wynosiła 10.3% (156). W 2010r w Austrii cukrzycę stwierdzono u 11.2% 

populacji, w Niemczech u 12% (126). 

Także w Polsce, podobnie jak w innych krajach notujemy znaczący wzrost zachorowalności 

na cukrzycę. W krakowskim ramieniu badania Pol-MONICA przeprowadzonym w latach 

1984-1993  cukrzycę typu 2 wg kryteriów WHO z 1985r stwierdzono u 5.5% badanych, a wg 

kryteriów ADA z 1997r u 4.1% badanych (55, 192). Tatoń w przeprowadzonym w 1997r 

badaniu wśród osób zamieszkujących dzielnicę Żoliborz w Warszawie cukrzycę typu 2 

stwierdził u 6.63%  badanych (55, 228). W 1998r w wieloośrodkowym badaniu Screen-Pol 

obejmującym chorych powyżej 45 roku życia cukrzycę rozpoznano u 5.4% badanych (189, 

258). Badanie NATPOL plus przeprowadzone w 2002r wśród Polaków w wieku 18-94 lat 

wykazało co najmniej 1.6 mln chorych na cukrzycę w Polsce. W badaniu tym częstość 

występowania cukrzycy wynosiła 5.6% (189, 263, 55, 264). We wrocławskim badaniu WET-

Diab w 2002r cukrzycę stwierdzono u 4.8% mieszkańców Wrocławia w wieku 55-75 lat (189, 

4, 55). W badaniu WOBASZ obejmującym chorych w wieku 27-74 lat, przeprowadzonym w 

latach 2003-2005  cukrzycę stwierdzono u 6.8% badanych (189). 

Dostępne są także coraz liczniejsze doniesienia o narastającej częstości występowania 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej   wśród   rasy azjatyckiej oraz arabskiej. W Japonii 
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występowanie cukrzycy stwierdzono u 10.1% populacji (203). Boutayeb szacuje wzrost 

częstości występowania cukrzycy typu 2 z 20.8mln w 2000r do 42.3mln w 2030r wśród 

populacji chińskiej (40). W Indiach  w latach 1989 – 2004 częstość występowania cukrzycy 

wzrosła z 8.3% do 14.3% (173), w Singapurze  w latach 1984-1998 z 4.7% do 9.0% (150, 88), 

na Taiwanie  w latach 1985-1996 z 4.9% do 9.2% (48, 88), w Indonezji w latach 1982-1995 z 

1.7% do 5.7% (223, 88). Badanie przeprowadzone w Qatarze wykazało wysoką częstość 

występowania cukrzycy w dorosłej populacji u 16.7% (24). Podobną częstość występowania 

cukrzycy 16.1% notuje się w Omanie (8, 24), a także w Zjednoczonych Emiratach Arabskich i 

Al Ainie 17.1% (24, 201). Znacznie częstszą w rejonach Bahrainu 25.7% (24, 107), Arabii 

Saudyjskiej 23.7% (9, 24).   

W ostatnich dwudziestu latach wzrost częstości występowania cukrzycy obserwowany jest 

również wśród populacji afrykańskiej (175). Szacuje się, że częstość występowania cukrzycy 

typu 2 w Afryce zwiększy się z 3.1% w 2007r do 3.5% w 2025r, a liczba afrykańczyków  

chorych na cukrzycę typu 2  zwiększy się z 10.4 do 18.7 miliona (127, 167).  

W przewidywaniach  dotyczących częstości występowania IGT ocenia się, że na przestrzeni 

lat 2010 – 2030 liczba chorych z IGT zwiększy się z 344 milionów do 472 milionów (243, 

126). W portugalskim badaniu PREVADIAB izolowane IFG stwierdzono u 8.2% badanych 

osób, izolowane IGT u 12.6% osób, natomiast współwystępowanie  IFG i IGT stwierdzono u 

2.4% badanych (89). W badaniu mieszkańców Qataru częstość występowania izolowanego 

IFG wynosiła 1.3%, a izolowanego IGT 12.5% (24) i była podobna do przedstawionej 

częstości występowania izolowanego IFG 2.8% i izolowanego IGT 11.4% w badaniu 

przeprowadzonym wśród mieszkańców wysp Oceanu Indyjskiego należących do Hiszpanii 

(35). W badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym w 2009r w Depoku, West Java w 

grupie osób w wieku powyżej 25 lat IFG stwierdzono u 4.13% badanych, IGT u 24.25% 

badanych, a łączne występowanie IFG i IGT u 5.68% badanych (260). W latach 2005-2008 u 

35% dorosłych Amerykanów w wieku powyżej 20 lat stwierdzono IFG i/lub IGT, z czego 

50% w grupie wiekowej powyżej 65 roku życia. W 2010r liczba dorosłych Amerykanów w 

wieku powyżej 20 lat z IFG i/lub IGT w USA wynosiła 79 milionów osób (179).  

W badaniu Screen-Pol przeprowadzonym w 1998r wśród osób powyżej 45 roku życia IFG 

rozpoznano  tylko u 1.7% badanych. Identyczny wynik uzyskano w badaniu NATPOL PLUS 

przeprowadzonym w 2002r (189, 263). Natomiast w przeprowadzonym w 2002r we 
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Wrocławiu badaniu WET-Diab, IFG stwierdzono u 6% badanych (189, 258). W badaniu 

WOBASZ obejmującym chorych w wieku 27-74 lat przeprowadzonym w latach 2003-2005  

częstość występownia IFG była 9.5% (189).  Podczas międzynarodowego projektu DE-PLAN 

przeprowadzonego w latach 2005-2008 wśród mieszkańców miasta Krakowa IFG stwierdzono 

u 5.7% badanych mężczyzn oraz u 4.6% badanych kobiet (189, 224).  

3.4. Patogeneza cukrzycy typu 2. 

Cukrzyca  typu 2 jest schorzeniem o złożonej etiologii, do której zaliczane są zarówno 

czynniki genetyczne jak i środowiskowe.  

W patogenezie cukrzycy typu 2 współistnieją dwa podstawowe defekty patofizjologiczne: 

upośledzenie wydzielania insuliny i spadek wrażliwości na insulinę w tkankach obwodowych, 

takich jak mięśnie szkieletowe, wątroba i tkanka tłuszczowa.  

Obserwowane jest szerokie spektrum przypadków: od dominującej insulinooporności ze 

względnym niedoborem insuliny do dominującego defektu wydzielania z jedynie nieznacznie 

zaznaczoną insulinoopornością (159).   

W początkowym okresie  historii naturalnej cukrzycy typu 2 pojawia się narastająca 

insulinooporność, która z reguły wyprzedza na wiele lat wystąpienie jawnej cukrzycy. W tym 

wczesnym okresie, spadek wrażliwości na insulinę kompensowany jest zwiększeniem 

wydzielania tego hormonu przez komórki β wysp trzustkowych, co znajduje swoje 

odzwierciedlenie we wzroście insulinemii na czczo czy też po obciążeniu glukozą (26, 55). 

Prowadzić to może u osób predysponowanych do przedwczesnego wyczerpywania się rezerw 

czynnościowych komórek β i rozwoju pełnoobjawowej cukrzycy typu 2.  Należy również 

zaznaczyć, że po ujawnieniu się cukrzycy obserwuje się stopniowe zmniejszanie wydzielania 

insuliny, przy nieulegającej już zmianie oporności na insulinę (55, 52, 99, 110, 136, 147, 154, 

160, 248). 

3.5.  Czynniki genetyczne. 

Cukrzyca typu 2 jest zaburzeniem uwarunkowanym wielogenowo. Istnieje lista genów 

kandydatów mających związek z patogenezą cukrzycy typu 2 – znajdują się na niej zarówno 

geny warunkujące insulinooporność, jak i geny wpływające na dysfunkcję komórek β (152). 

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano większą  częstość występowania cukrzycy 

u osób z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy typu 2 (221, 140, 170). 
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Niektóre z nich szacują 2-4 – krotne zwiększenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 u osób z 

dodatnim wywiadem w kierunku cukrzycy (221, 155). W innych badaniach, w zależności od 

tego czy jeden czy oboje z rodziców chorują na cukrzycę ryzyko to jest zwiększone  3.5-6 – 

krotnie (221, 197).   

Również ważne dowody dotyczące roli czynników genetycznych zgromadzono w wyniku 

badań nad rodzeństwem bliźniaczym. U bliźniąt jednojajowych zgodność występowania 

cukrzycy typu 2 dochodzi do 70-90% (13, 15, 22). Wykazano także, że współwystępowanie 

cukrzycy typu 2 w grupie bliźniąt jednojajowych jest częstsze niż u bliźniąt dwujajowych (55, 

181).  

Należy odnotować, że istnieją populacje z wysokim wskaźnikiem chorobowości z powodu 

cukrzycy typu 2, na przykład Indianie Plemienia Pima z Arizony w Stanach Zjednoczonych 

(200, 217).  

3.6. Wiek. 

Dane epidemiologiczne wskazują, że częstość cukrzycy wzrasta proporcjonalnie wraz z 

wiekiem. Badanie DECODE udowodniło wzrost chorobowości na cukrzycę typu 2 wraz z 

wiekiem u obu płci aż do 7 i 8 dekady życia (231, 232).  W populacji poniżej 60 roku życia 

chorobowość sięgała  10%, natomiast w wieku 60-70 lat 10-20% (231).  

W badaniu przeprowadzonym w 1997r przez Tatonia wśród mieszkańców dzielnicy Żoliborz 

w Warszawie cukrzycę stwierdzono 6-krotnie częściej u badanych osób w wieku powyżej 70 

roku życia (11.1% ) w porównaniu do grupy osób w wieku 40-49 lat (55, 228). 

Wieloośrodkowe badanie WOBASZ przeprowadzone w 2003-2005r wśród populacji w wieku 

27-74 lat wykazało istotny statystycznie wzrost częstości występowania cukrzycy wraz z 

wiekiem. W badaniu tym w grupie osób powyżej 60 roku życia cukrzycę stwierdzono aż u 

17.8% kobiet i 16.3% mężczyzn, w grupie wiekowej 40-49 lat cukrzycę stwierdzono znacznie 

rzadziej, bo u 3.2% kobiet i u 4.9% mężczyzn, a najrzadziej cukrzycę rozpoznawano w grupie 

osób w wieku 20-29 lat (u 0.5% kobiet i u 0.7% mężczyzn) (189).  

Według badań epidemiologicznych z lat 2005-2008 w populacji USA częstość cukrzycy 

wśród osób powyżej  65 roku życia wynosi  26.9 %,  w grupie wiekowej  45 -60 lat 13.7%,  a 

w grupie 20 - 44 lata tylko u 3.7% (179).   

W ostatniej dekadzie stwierdza się coraz częstsze występowanie cukrzycy w młodszym wieku, 

a nawet wśród dzieci (205, 180).  
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3.7.  Czynniki środowiskowe.  

Zachorowalność na cukrzycę typu 2 wiąże się także z czynnikami środowiskowymi. Związek 

tej choroby z dietą i trybem życia znany jest od dawna. Interesujące są dane wskazujące na 

różnice w częstości występowania cukrzycy w tych samych grupach etnicznych 

zamieszkujących różne rejony geograficzne i kulturowe czego przykładem są Azjaci w Japonii 

i w Stanach Zjednoczonych (267, 91).  

Wśród czynników ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 wymienia się: wiek, nadwagę i otyłość, 

diabetogenny styl życia czyli brak aktywności fizycznej oraz nieprawidłową dietę, jak również 

nadciśnienie tętnicze i palenie tytoniu (55, 229, 1, 43, 79, 131).  

Gray w badaniu obejmującym zarówno europejczyków jak i emigrantów z Południowej Azji, 

wysp karaibskich zamieszkujących Wielką Brytanię wykazał istotnie częstsze występowanie 

cukrzycy, IFG oraz łącznie IFG i IGT wśród emigrantów z Południowej Azji w porównaniu 

do białej populacji zamieszkującej Wielką Brytanię (95). Wiele badań przeprowadzonych na 

terenie Europy wykazało 2-6-krotnie większe ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wśród populacji afrykańsiej oraz osób mniejszości etnicznej (BME) w 

porównaniu do ludności europejskiej (95, 65, 195, 84, 164, 80, 27, 216). Udowodniono także, 

że niektóre grupy etniczne takie jak Indianie Ameryki Północnej (219, 142), Amerykanie 

pochodzenia meksykańskiego (219, 112), australijscy Aborygeni (219, 57), Mikroneuzyjczycy 

i Polineuzyczycy zamieszkujący wyspy Pacyfiku (219, 67, 68), Indianie pochodzenia 

azjatyckiego (219, 68, 184) oraz Chińczycy (219, 68, 227) są bardzo podatne na rozwój 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej, gdy ich dotychczasowy tradycyjny styl życia ulegnie 

zmianie. Przeprowadzone w pozawielkomiejskich rejonach Indii badania wykazują wzrost 

częstości występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej (137). Szacuje się, że główną 

przyczyną takiego stanu epidemiologicznego jest obserwowana w ostatnich latach zmiana 

stylu życia związana ze zmniejszoną aktywnością fizyczną oraz diabetogennymi nawykami 

żywieniowymi. 

Trwające 6 lat badanie the Pizzara Study przeprowadzone w południowej Hiszpani wykazało, 

większą częstość występowania cukrzycy u osób z dodatnim wywiadem rodzinnym w 

kierunku cukrzycy. Jednak w  modelu regresji wieloczynnikowej  nie była to zależność istotna 

statystycznie. Według opinii autorów w tej grupie silniejszą zależność stwierdzono w stosunku 

do wpływu czynników środowiskowych (221).  
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3.7.1.  Nadwaga i otyłość. 

Nadwaga i otyłość to nadmierne / patologiczne nagromadzenie tkanki tłuszczowej w 

organizmie, przekraczające jego fizjologiczne potrzeby i możliwości adaptacyjne, prowadzące 

do niekorzystnych skutków dla zdrowia.  

Nadwagę i  otyłość rozpoznaje się  na podstawie wskaźnika masy ciała (BMI, body mass 

index), który ocenia całkowitą zawartość tkanki tłuszczowej w organizmie. Nadwagę 

rozpoznaje się gdy wskaźnik BMI jest równy lub większy od 25 kg/m
2
 i mniejszy od 

30 kg/m
2
, otyłość gdy wskaźnik BMI jest równy lub wyższy od 30 kg/m

2
 (14, 63).  

W ostatnich latach, we wszystkich krajach świata w ogromnym tempie rośnie liczba osób 

otyłych, nie tylko dorosłych, ale również ludzi młodych oraz dzieci. W Stanach 

Zjednoczonych około 15% dzieci w wieku 6-19 lat ma nadwagę, a wśród nastoletnich 

Amerykanów pochodzenia afrykańskiego nawet 23.6%. Odsetek ten wzrósł o 4% prównując z 

badaniem sprzed 6 laty. Podobny przyrost odnotowano w krajach europejskich (55, 148). 

Europejskie badanie MONICA (Monitoring Cardiovascular Disease) wykazało, że kryterium 

otyłości względem wskaźnika BMI osiągnęło 22% kobiet oraz 15% mężczyzn, natomiast 

kryterium nadwagi spełniła ponad połowa ludności Europy (252, 135, 55).  W polskim 

badaniu Pol-MONICA BIS przeprowadzonym wśród ludności zamieszkującej prawobrzeżną 

Warszawę i byłe województwo tarnobrzeskie, wykazano otyłość u porównywalnej dla całej 

Europy liczby kobiet i mężczyzn, ale w Warszawie przypadków otyłości i nadwagi było 

znacznie więcej niż w regionie tarnobrzeskim  (159, 55). Gorsza sytuacja obserwowana jest w 

Stanach Zjednoczonych: badanie NHANES III (National Health and Nutrition Examination) 

przeprowadzone w latach 1988-1994, pokazało, że kryterium otyłości spełnia 25% kobiet, 

20% mężczyzn, a u ok. 5.1% stwierdzono otyłość olbrzymią (>40 kg/m
2
). W opublikowanych 

w 2004 roku wynikach badań epidemiologicznych w Stanach Zjednoczonych stwierdzono, że 

u 67% populacji występuje nadwaga, u ponad 30% otyłość (135, 78, 151). U tych osób oprócz 

otyłości występują również: insulinooporność, nadciśnienie tętnicze i dyslipidemia co wiąże 

się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju przewlekłych chorób metabolicznych (135, 151).  

W wielu opublikowanych badaniach udowodniono, że u osób otyłych częściej niż w populacji 

ogólnej występują zaburzenia gospodarki węglowodanowej, a  większość chorych na cukrzycę 

typu 2 charakteryzuje się nadwagą lub otyłością (96, 113, 184, 129, 31, 120, 143). Kumanyika 

wykazał, że 90% chorych na cukrzycę ma nadwagę lub otyołść (145).   
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Field podczas dziesięcioletniej obserwacji wykazał, że osoby otyłe charakteryzujące się  

wskaźnikiem BMI większym lub równym 35 kg/m
2
 mają 20 razy większe ryzyko rozwoju 

cukrzycy, w porównaniu do osób charakteryzujących się wskaźnikiem BMI pomiędzy 18.5-

24.9 kg/m
2
  (79).  

Wiadomo, że nagromadzenie tkanki tłuszczowej w okolicy jamy brzusznej określane mianem 

otyłości brzusznej (centralnej, wisceralnej, trzewnej, androidalnej) ma większe znaczenie 

patologiczne niż jej równomierne rozłożenie lub pośladkowo-udowe nagromadzenie tkanki 

tłuszczowej (tzw. gynoidalny typ otyłości).  

Celem oceny rozmieszczenia tkanki tłuszczowej w ustroju wprowadzono wskaźnik WHR 

(wskaźnik talia-biodro, whaist hip ratio) (251), będący stosunkiem obwodu pasa w cm do 

obwodu bioder w cm. Według kryteriów WHO z 1999r otyłość brzuszną rozpoznaje się gdy 

wskaźnik WHR u kobiet, jest większy od 0.85, a u mężczyzn większy od 0.9 (63). Większość 

badań wykazała, że tkanka tłuszczowa trzewna choć stanowi stosunkowo niewielką część 

całości (u kobiet 7 %, u mężczyzn 10%) (149), jest niezależnym czynnikiem ryzyka oporności 

na działanie insuliny oraz innych elementów zespołu metabolicznego (190, 21, 20). Przypisuje 

się jej również istotną rolę w powstawaniu insulinooporności (94, 134).   

W rozwoju insulinooporności dużą rolę odgrywają substancje wydzielane przez tkankę 

tłuszczową trzewną. Niektóre  z wydzielanych  substancji uwrażliwiają tkanki obwodowe na 

działanie insuliny (adiponektyna, leptyna i wisfatyna) (75, 159), inne (między innymi: 

adypsyna, rezystyna, TNF, Il-6, MCP-1, PAI-1, angiotensynogen, a przede wszystkim 

produkty lipolizy czyli wolne kwasy tłuszczowe) znacznie upośledzają obwodową wrażliwość 

na insulinę (64, 135). Dowody na związek insulinooporności z poziomem wolnych kwasów 

tłuszczowych pochodzą z wielu badań klinicznych. Podwyższony poziom wolnych kwasów 

tłuszczowych zmniejsza mięśniowy wychwyt glukozy (30, 159), upośledza translokacje 

transportera GLUT4 i tym samym ogranicza transport glukozy do komórek (204, 159). 

Wdrożenie diety redukcyjnej  oraz spadek masy ciała powoduje obniżenie stężenia krążących 

wolnych kwasów tłuszczowych i jednocześnie poprawia wrażliwość na insulinę (174, 159). 

Wisceralna tkanka tłuszczowa jest zatem aktywnym narządem wydzielania wewnętrznego, 

stanowiąc kluczowy czynnik biorący udział w metabolizmie energetycznym ważnych dla 

życia narządów, takich jak mózg, mięśnie (mięsień sercowy) i wątroba (46), pozwalając 

utrzymać prawidłową homeostazę lipidową i węglowodanową ustroju (92, 203).  
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Jednocześnie zwiększone gromadzenie tkanki tłuszczowej trzewnej u osób z cukrzycą typu 2 

związane jest z częstszym występowaniem dyslipidemii, nadciśnienia tętniczego i 

insulinooporności (16). Liczne badania epidemiologiczne udowadniają, że niezależnym 

czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy jest brzuszna dystrybucja tkanki tłuszczowej (18, 22, 23, 

32). Hartz w badaniu ponad 15 tysięcy kobiet rasy kaukaskiej stwierdził, że trzewna 

dystrybucja tkanki tłuszczowej związana była z trzykrotnie częstszym występowaniem 

cukrzycy w porównaniu do kobiet z udowo-pośladkowym gromadzeniem tkanki tłuszczowej. 

Zależność ta występowała zarówno u kobiet z nadwagą, otyłością jak i z prawidłową masą 

ciała. Ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 rosło wraz ze wzrostem masy ciała (37). W badaniu 

The MONICA/KORA Augsburg Cohort Study, po ponad dziewięcioletniej obserwacji, 

wykazano, że dystrybucja oceniana zarówno wskaźnikiem WHR, jak i wskaźnikiem BMI oraz 

pomiarem obwodu pasa była czynnikiem znamiennie zwiększającym ryzyko rozwoju 

cukrzycy typu 2, jednakowo u kobiet i mężczyzn. Jednakże, dystrybucja tkanki tłuszczowej 

oceniana pomiarem obwodu pasa stanowiła większe ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 wśród 

starszych kobiet, natomiast w młodszej grupie wiekowej ryzyko to było większe wraz ze 

wzrostem wskaźnika BMI. Wśród młodej populacji mężczyzn dystrybucja tkanki tłuszczowej 

oceniana przy pomocy wskaźnika WHR, wskaźnika BMI oraz pomiaru pasa była istotnym 

czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 (172). Chan wykazał, że dystrybucja tkanki 

tłuszczowej oceniana za pomocą obwodu pasa stanowi lepszy czynnik ryzyka rozwoju 

cukrzycy typu 2, niż wskaźnik WHR. W badaniu tym również wskaźnik BMI stanowił 

niezależny czynnik rozwoju cukrzycy typu 2 (47). W opublikowanych wynikach badania the 

San Antonio Heart Study, po siedmioletniej obserwacji Amerykanów meksykańskiego 

pochodzenia wykazano,  że najlepszym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 jest 

pomiar obwodu pasa (250). W badaniu przeprowadzonym wśród Indian Pima (240) wskaźnik 

WHR oraz BMI były lepszymi czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 wśród mężczyzn, 

pomiar obwodu pasa stanowił lepszy czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 w grupie kobiet  

3.7.2 Zaburzenia gospodarki węglowodanowej: nieprawidłowa glikemia na czczo (IFG) i 

nieprawidłowa tolerancja glukozy (IGT). 

Udowodniono, że oba stany IFG oraz IGT charakteryzują się niejednorodną patogenezą, 

jednak w obu przypadkach, jak i w naturalnej historii rozwoju cukrzycy typu 2 

najważniejszymi elementami są upośledzenie wydzielania insuliny przez komórki β trzustki 
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oraz oporność tkanek obwodowych na jej działanie.  

Osoby z IFG charakteryzują się przewagą insulinooporności wątroby ze względnie 

prawidłową reakcją mięśni na działanie insuliny. W teście OGTT osoby z IFG mają obniżone 

wydzielanie insuliny w pierwszej fazie w 30 min. po podaniu glukozy, po czym w późnej 

fazie w 60 i 120 min. sekrecja insuliny wraca do wartości prawidłowych. 

Natomiast osoby z IGT charakteryzują się prawidłową insulinowrażliwością wątroby z 

insulinoopornością mięśni szkieletowych. W teście OGTT osoby z IGT charakteryzują się 

obniżonym wczesnym wydzielaniem insuliny, jak również znacznie obniżoną sekrecją 

insuliny w 60 i 120 min. po podaniu glukozy (177, 171, 182). Osoby, u których występują oba 

zaburzenia  IFG i IGT charakteryzują się zarówno insulinoopornością wątroby jak i mięśni 

szkieletowych (177). 

Zarówno IFG  jak i  IGT stanowią niezależne czynniki ryzyka rozwoju cukrzycy oraz chorób 

układu sercowo-naczyniowego. Uważa się, że osoby charakteryzujące się IGT obciążone są 

nieznacznie większym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, niż osoby z IFG (29, 242, 245). 

Udowodniono, że u 30-40% pacjentów z rozpoznanym IGT cukrzyca wystąpiła w ciągu 5-10 

lat (3, 61, 72, 86, 211, 242). Badanie Hoorn Study potwierdza, że w ciągu 5.8-6.5-letniej 

obserwacji cukrzyca typu 2 rozwinęła się u 33% chorych na IFG, natomiast u 64.5 % chorych 

ze współistniejącymi IFG i IGT (60).  

Zaproponowane przez ADA w 2003r (73) nowe kryteria diagnostyczne rozpoznania 

nieprawidłowej glikemii na czczo wywołały liczne dyskusje. Krytycy tej decyzji sugerują, że 

obniżenie górnej granicy prawidłowej glikemii na czczo ze 110 mg/dl do 100 mg/dl indukuje 

‗sztuczną‘ pandemię cukrzycy.  

Aktualnie w wielu prowadzonych badaniach znaczna część uwagi poświęcona jest roli IFG i 

IGT w przewidywaniu rozwoju cukrzycy (83, 60, 211). W dostępnych doniesieniach 

porównano różne punkty  odcięcia rozpoznawania IFG wykazując większe ryzko wystąpienia 

cukrzycy w przypadku IFG stwierdzonego przy wartościach glikemii na czczo pomiędzy 6.1 – 

6.9 mmol/l w porównaniu do wartości glikemii na czczo 5.6 – 6.0 mmol/l. We francuskim 

badaniu epidemiologicznym DESIR ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 u osób z 

rozpoznanym IFG przy wartościach mniejszych od 5.6 mmo/l, 5.6-6.1 mmol/l i 6.1-6.9 mmol/l 

stwierdzono odpowiednio w grupie  mężczyzn  u 1.8, 5.7 i 43.2 oraz w grupie kobiet u 0.7, 6.2 

i 54.7 na 1000 osobo-lat (83, 19). Zatem częstość występowania cukrzycy w grupie osób ze 
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stwierdzonym IFG wg nowych wytycznych (ADA 2003r) była mniejsza niż jedna siódma 

pierwotnej grupy IFG (WHO 1999r). Podobne doniesienia opublikowano w badaniu the Heart 

Study Brisighella przeprowadzonym na pozawielkomiejskich terenach Włoch, w którym po 

8 latach obserwacji stwierdzono, że IFG rozpoznane przy poziomie glikemii na czczo 

większym od 6.1mmol/l i mniejszym od 6.9 mmol/l stanowi istotny statystycznie czynnik 

ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2, a przy poziomie glikemii na czczo poniżej 6.1 mmo/l już nie 

był czynnikiem predykcyjnym cukrzycy typu 2 (83, 51).  

Obniżenie punktu odcięcia rozpoznania IFG zwiększa jego czułość jako czynnika 

predykcyjnego cukrzycy, ale kosztem swoistości. Ustalenie najbardziej korzystnej wartości 

glikemii na czczo dla rozpoznania IFG nie jest łatwe.  

W wielu badaniach wśród różnych populacji podjęto próbę określenia takiego poziomu 

glikemii na czczo, który byłby najskuteczniejszym czynnikiem predykcyjnym rozwoju 

cukrzycy  z wysoką zarówno czułością jak i swoistością. W populacji duńskiej była to wartość 

glikemii na czczo równa 5.7 mmol/l, w populacji Indian Pima oraz Mauretańczyków 

5.4 mmol/l, a wśród mieszkańców San Antonio 5.2 mmol/l (21). Wyniki te potwierdzają, że 

obniżenie tego kryterium do 5.6 mmol/l (100 mg/dl) spowoduje poprawę możliwości 

wyłonienia grupy osób ze zwiększonym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2. 

W prospektywnym badaniu przeprowadzonym w Izraelu po 6-letniej obserwacji mężczyzn z 

wyjściową glikemią na czczo poniżej 5.6 mmol/l wykazano, że ryzyko rozwoju cukrzycy 

zwiększa się od poziomu 4.83 mmol/l (83, 237). Poszukiwanie odpowiedniego punktu 

odcięcia rozpoznawania IFG ma na celu nie tylko określenie ryzyka wystąpienia cukrzycy 

typu 2, ale także ryzyka rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych oraz przedwczesnej 

śmiertelności z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego.  

Levitan w metaanalizie zawierającej prawie 200 tysięcy osób z 29 prospektywnych badań, w 

których punktem końcowym było wystąpienie incydentu sercowo-naczyniowego lub śmierci 

wykazał liniową zależność pomiędzy poziomem glikemii po obciążeniu z założonymi 

punktami końcowymi u osób z prawidłową gospodarką węglowodanową, podczas gdy 

możliwy punkt odcięcia glikemi na czczo dla założonych punktów końcowych oscylował 

wokól 100 mg/dl (247, 153). Podczas obserwacji mieszkańców wyspy Mauritius nie 

zidentyfikowano takiego poziomu glikemii na czczo, przy którym ryzyko rozwoju cukrzycy 

typu 2 wzrastałoby jednoznacznie (236, 212). Podobnie w badaniu DECODE nie określono 
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punktów odcięcia glikemii na czczo i glikemii po obciążeniu, przy których ryzyko rozwoju 

cukrzycy typu 2  wzrastałoby gwałtownie (236, 230). 

3.7.3. Aktywność fizyczna. 

Głównym czynnikiem zapobiegającym rozwojowi cukrzycy typu 2, jak i ważnym elementem 

jej leczenia jest aktywność fizyczna. Liczne badania epidemiologiczne i interwencyjne 

wykazują istotne zmniejszenie ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej u osób 

podejmujących zarówno intensywną, jak i umiarkowaną aktywność fizyczną (122, 117, 162, 

161, 121, 119, 186, 249, 100, 123). Wykazano, że brak aktywności fizycznej zwiększa ryzyko 

rozwoju cukrzycy niezależnie od występowania otyłości, nadciśnienia czy też dodatniego 

wywiadu w kierunku występowania cukrzycy typu 2 w rodzinie (38, 36, 39).   

Aktywność fizyczna jest najważniejszym podlegającym modyfikacji czynnikiem ryzyka 

rozwoju cukrzycy typu 2. Udowodniono, że aktywność fizyczna zwiększa insulinowrażliwość 

tkanek obwodowych, nawet jeśli nie uzyskano spadku masy ciała. Zwiększając przepływ krwi 

przez mięśnie, zwiększa stężenie insuliny i zależną od niej translokację transportera GLUT-4 

oraz aktywność syntazy glikogenu stymulując syntezę glikogenu, co prowadzi do obniżenia 

poziomu glukozy w surowicy krwi (166, 125, 187, 122). Dodatkowo aktywność fizyczna 

poprawia insulinowrażliwość tkanek obwodowych poprzez redukcję tkanki tłuszczowej (122, 

28). Badanie Insulin Resistance Atherosclerosis Study przeprowadzone wśród kobiet i 

mężczyzn w wieku 40-69 lat wykazało znaczące zwiększenie insulinowrażliwości tkanek 

obwodowych związane zarówno z intensywną, jak i rekreacyjną aktywnością fizyczną (166, 

122). Joen wykazał, że u osób podejmujących regularny umiarkowany wysiłek fizyczny 

ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 zmniejsza się o 31% w porównaniu do osób unikających 

aktywności fizycznej (132). Inne badanie interwencyjne udowodniło, że zapadalność na 

cukrzycę typu 2 u osób z IGT stosujących dietę i podejmujących wysiłek fizyczny zmniejsza 

się o 58% (241). Finlandzkie badanie przeprowadzone wśród kobiet i mężczyzn w wieku 45-

64 lat wykazało zależność pomiędzy wzrostem aktywności fizycznej a redukcją ryzyka 

rozwoju cukrzycy typu 2. Zależność ta obserwowana była nie tylko wśród osób otyłych, 

charakteryzujących się upośledzoną tolerancją glukozy, ale także u osób otyłych z prawidłową 

gospodarką węglowodanową, i u osób z prawidłową masą ciała i prawidłową gospodarką 

węglowodanową (122).  
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3.8. Prewencja. 

Wzrastające zagrożenie cukrzycą typu 2 jest przyczyną coraz większego zainteresowania 

problemem wczesnego wykrywania i zapobiegania cukrzycy typu 2 zarówno wśród 

naukowców jak i ludzi odpowiedzialnych za zdrowie społeczeństw.     

Ekonomiczne obciążenie związane z cukrzycą typu 2 jest bardzo wysokie. Szacuje się, że w 

2030r w Stanach Zjednoczonych roczne globalne nakłady finansowe na ochronę zdrowia 

związane z cukrzycą pochłoną 490 miliardów dolarów (133, 265). Przewidywania te nie 

obejmują kosztów związanych z cukrzycą nieznaną, na przykład tylko w Stanach 

Zjednoczonych nakłady te zwiększyłyby się o 7-20 miliardów dolarów (133, 10, 266). 

Najbardziej skutecznym sposobem zmniejszenia zachorowalności na cukrzycę typu 2 oraz 

rozwojowi jej powikłań jest wprowadzenie odpowiedniej prewencji. W wielu badaniach 

wykazano, że poprzez modyfikację stylu życia oraz interwencje farmakologiczną  możliwe  

jest zapobieganie i opóźnienie wystąpienia cukrzycy typu 2 w grupie osób  wysokiego ryzyka 

(133, 114, 111, 53, 6). Pierwotne programy zapobiegania cukrzycy typu 2 powinny 

uwzględniać nie tylko osoby ze stwierdzonym IFG i/lub IGT, ale także osoby z grupy 

podwyższonego ryzyka wystąpienia choroby (z otyłością, z podwyższonym ciśnieniem 

tętniczym, z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy ) ponieważ prowadzona 

prewencja wśród osób z prawidłową gospodarką węglowodanową z czynnikami ryzyka 

wystąpienia cukrzycy typu 2 może być skuteczniejsza niż wśród osób z już  rozpoznanym IFG 

i/lub IGT. 

Eriksson w przeprowadzonym nierandomizowanym badaniu wśród osób z rozpoznaną we 

wczesnym stadium cukrzycą typu 2 oraz grupie osób z rozpoznanymi IFG i IGT (wg. 

kryteriów WHO z 1985r) po trwającym 5 lat leczeniu odpowiednio dobraną dietą oraz 

regularnym wysiłkiem fizycznym wykazał normalizację zaburzonej tolerancji glukozy u 50% 

badanych ze stwierdzonym IFG i/lub IGT oraz u 50% badanych z cukrzycą typu 2.  Stwierdził 

również, że poprawa tolerancji glukozy korelowała z redukcją masy ciała oraz wzrostem 

możliwości do wykonywania wysiłku fizycznego (97, 71). Tuomilehto w badaniu the Finnish 

Diabetes Prevention Study przeprowadzonym wśród otyłych osób z zaburzoną tolerancją 

glukozy wykazał zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 o 58% w grupie poddanej 

trwającymu ponad 3 lata indywidualnie dobranemu leczeniu dietetycznemu oraz wysiłkiem 

fizycznym w porównaniu do grupy badanych bez takiej interwencji (97, 241). W badaniu the 
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Diabetes Prevention Program Research Group badaną populację ze stwierdzonymi  IFG i/lub 

IGT podzielono na 4 grupy: pierwszą, którą poddano leczeniu metforminą, drugą leczoną 

placebo oraz trzecią leczoną zmianą stylu życia. Obserwację czwartej grupy, leczonej 

troglitazonem, przerwano po wycofaniu preparatu. W porównaniu do grupy osób 

otrzymujących placebo stwierdzono zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy o 58% w grupie 

osób leczonej modyfikacją stylu życia oraz o 31% w grupie osób leczonych metforminą. 

Ponadto ryzyko rozwoju cukrzycy w grupie leczonej zmianą stylu życia było o 39% mniejsze 

niż w grupie osób leczonych metforminą. Udowodniono, że modyfikacja stylu życia lub 

leczenie metforminą  przyczyniają się do prewencji rozwoju cukrzycy typu 2 (97, 234). 

Wieloośrodkowe badanie STOP NIDDM oceniające wpływ leczenia akarbozą na opóźnienie 

wystąpienia i zapobieganie wystąpieniu cukrzycy typu 2 wśród populacji kakukazkiej ze 

stwierdzoną zaburzoną gospodarką węglowodanową wykazało zmniejszenie ryzyka rozwoju 

cukrzycy typu 2 o 25% oraz normalizację upośledzonej tolerancji glukozy u 35% badanych w 

grupie osób leczonych akarbozą (97, 49, 50). W  Badaniu XENDOS oceniającym wpływ 

orlistatu na prewencję cukrzycy typu 2 wykazano względną redukcję ryzyka rozwoju 

cukrzycy typu 2 o 37%. Wykazano również, że jednoczesne stosowanie odpowiedniej diety 

wraz ze zwiększeniem wysiłku fizycznego i stosowaniem orlistatu powoduje większą redukcję 

ryzyka rozwoju cukrzycy w porównaniu z samą zmianą trybu życia (238).  

Nadal pozostaje jednak nierozwiązany problem skutecznych i tanich testów scrennigowych w 

celu wyłonienia  na poziome populacyjnym grupy osób zagrożonych rozwojem cukrzycy typu 

2.  Wiele przeprowadzonych dotychczas badań pokazało zalety jak i ograniczenia badań 

przesiewowych. Analizie poddano wiele modeli badań wliczając zarówno nieiwazyjne 

badanie przy użyciu kwestionariusza oceny ryzyka oraz badania inwazyjne takie jak 

przygodny pomiar poziomu glukozy w surowicy krwi i w moczu, pomiar poziomu fruktozy, 

HbA1c w surowicy krwi oraz doustny test obciążenia 75g glukozy. ADA uznało poziom 

HbA1c w surowicy krwi za test diagnostyczny w kierunku rozpoznania cukrzycy typu 2 przy 

wartości 6.5% (133, 11). Wiele badań udowodniło bowiem, silny związek pomiędzy 

poziomem glikemii na czczo i poziomem HbA1c a rozwojem powikłań cukrzycowych 

(zwłaszcza retinopatii cukrzycowej). Wykazano silniejszą korelację HbA1c z ryzykiem 

rozwoju chorób układu sercowo –naczyniowego i śmiertelnością w porównaniu do poziomu 

glikemii na czczo (133, 210). Należy jednak pamiętać, że około 60% przypadków cukrzycy 
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nieznanej stwierdzonej przez oznaczenie stężenia glukozy na czczo charakteryzuje się 

prawidłowym poziomem HbA1c (133, 59). oraz, że tylko 50% przypadków IFG i IGT jest 

rozpoznawanych za pomocą HbA1c, głównie IGT (133, 25). Wykazano, że połączenie badań 

poziomu HbA1c z oznaczeniem stężenia poziomu glukozy w surowicy zwiększa ich 

przydatność jako badań przesiewowych oraz identyfikuje grupę osób, u których należy 

przeprowadzić diagnostyczny test OGTT (133, 34, 25, 124). Rozważano również, przydatność 

testu doustnego obciążenia 50g glukozy w  męskiej dorosłej populacji oraz wśród dorosłych 

nieciężarnych kobiet jako badania przesiewowego w kierunku zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej. W badaniach epidemiologicznych udowodniono, że wynik tego testu nie 

ulega zmianom w ciągu dnia, nie zależy od czasu spożytego posiłku przez co jest lepszym 

badaniem screeningowym od przypadkowego oznaczenia poziomu glukozy czy poziomu 

HbA1c. Jednakże badania ograniczone były doborem uczestników (rasa białaj oraz rasa 

afrykańska).  

Analizie poddano także, przypadkowy pomiar glukozy oznaczony z krwi włośniczkowej 

opuszki palca jako testu przesiewowego w kierunku cukrzycy. Jednak przydatność tego 

badania nie jest do końca jasna. Wyniki australijskiego badania wykazały, że częstość 

rozpoznań cukrzycy typu 2 przy użyciu tego badania w porównaniu do pomiaru glikemii na 

czczo jest niedoszanowana (133, 198). Przeciwnie, wśród Indian pochodzenia azjatyckiego 

losowe oznaczenie z krwi włośniczkowej poziomu glukozy większej od 6.0 mmol/l jako 

badania przesiewowego charakteryzowało się wysoką czułością (66.5%-70.5%) i swoistością 

(65.5%-69.5%) w rozpoznawaniu cukrzycy typu 2, IGT i IFG (133, 220).  

  

Wobec wyzwania jakim jest ograniczenie częstości występowania cukrzycy typu 2 oraz jej 

powikłań,  możliwość wczesnego  wyłonienia osób szczególnie predysponowanych do 

rozwoju tej choroby, u których nie występują jeszcze zaburzenia gospodarki węglowodanowej 

jest ważnym zadaniem dla instytucji zajmujących się zdrowiem publicznym. 

Dzięki możliwości wdrożenia u takich osób odpowiednich modeli prewencyjnych, można 

zapobiegać rozwojowi cukrzycy oraz jej wczesnym powikłaniom, tym samym poprawić 

długość i jakość życia, przy jednoczesnym istotnym zmniejszeniu obciążenia kosztami 

leczenia tej choroby co jest aktualnie celem medycyny prewencyjnej. 
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4. ZAŁOŻENIA I CEL PRACY 

 

Cel pracy: 

 - Ocena występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej (cukrzycy typu 2, 

nieprawidłowej glikemii na czczo oraz nieprawidłowej tolerancji glukozy) w badanej 

populacji osób ze stwierdzoną w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 prawidłową 

tolerancją glukozy. 

 -  Ocena czynników wpływających na ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

w badanej grupie chorych.  

 

  Hipotezy badawcze: 

 - Otyłość rozpoznana w badaniu w latach 1998-2000 zwiększa ryzyko rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. 

 - Dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększa ryzyko rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. 

 - Hiperinsulinemia na czczo oraz insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA 

stwierdzone w badaniach  w 1998-2000 zwiększają ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej.  
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5. BADANA GRUPA I METODYKA 

5.1. Rekrutacja pacjentów 

Uczestnikami przeprowadzonego badania były osoby, które w latach 1998-2000 brały udział 

w realizacji Projektu Zamawianego Ministra Zdrowia pt.: „ Prewencja pierwotna i wtórna oraz 

jej wpływ na wskaźniki epidemiologiczne i ekonomiczne w I i II typie cukrzycy w populacji 

polskiej‖ organizowanego przez Katedrę i Klinikę Endokrynologii Collegium Medicum.  

Z przepadanych wówczas 3060 osób, do mojego badania zaproszone zostały 1752 osoby ze 

stwierdzoną wówczas prawidłową gospodarką węglowodanową rozpoznaną wg kryteriów 

WHO z 1999r. 

Do wszystkich 1752 osób został wysłany list zawierający zaproszenie do uczestnictwa w 

badaniu oraz informacje o celu i metodyce badania. Osoby, które nie odpowiedziały na 

pierwsze zaproszenie zostały ponownie – po raz drugi listownie zaproszone do wzięcia 

udziału w przeprowadzanym badaniu.  

Trzecią próbę zaproszenia osób, które nie odpowiedziały na listowne zaproszenie do badania, 

podjęto porozumiewając się z nimi telefonicznie. 

5.1.1  Badana grupa. 

1.  Na zaproszenie wzięcia udziału w przeprowadzanym badaniu odpowiedziało 564 osób 

(32.2% zaproszonych), w tym 355 kobiet  (62.9 %) oraz 209 mężczyzn (37.1 %). Wszystkie te 

osoby miały stwierdzoną prawidłową gospodarkę weglowodanową podczas badania 

wstępnego (przeprowadzonego w latach 1998 – 2000). 

 

2.  Informację na temat zgonu 33 osób (1.9 %): 18 kobiet i 15 mężczyzn ,wśród grupy osób 

zaproszonych do badania, otrzymano: 

      -  poprzez adnotację „adresat zmarł‖ umieszczoną przez listonosza na zwracanej kopercie  

7 osób:  6 kobiet i 1 mężczyzna,  

      -    informację listowną 9 osób: 2 kobiety i 7 mężczyzn odesłaną przez rodzinę zmarłej 

osoby zaproszonej do badania  

      -    telefonicznie od rodziny zmarłych osób zaproszonych do badania 17 osób: 10 kobiet i  

7 mężczyzn. 
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3.  10 osób (0.6 %) odmówiło przyjścia na badania, za powód podając zły stan zdrowia z 

powodu chorób przewlekłych, wyjazd za granicę oraz powody osobiste. 

 

4.  1059 (60.4 %) osób pomimo dwukrotnego zaproszenia listownego oraz porozumienia 

telefonicznego nie odpowiedziało na zaproszenie.  

      -  z częścią osób, dokładnie z 72 osobami kontakt był niemożliwy - otrzymano zwrot 

listów z adnotacją „adresat wyprowadził się bez podania nowego adresu‖ lub „adresat 

nieznany‖.  

      - z częścią osób próby kontaktu telefonicznego okazały się nieskuteczne z powodu 

nieaktualnego numeru telefonu. 

5.2. Metody. 

U wszystkich uczestników przeprowadzone zostały pomiary antropometryczne: wzrost, masa 

ciała, obwód pasa i bioder oraz zostało zmierzone trzykrotnie ciśnienie tętnicze. Przy użyciu 

wystandaryzowanego kwestionariusza, przez odpowiednio przeszkolonych ankieterów, 

przeprowadzony został wywiad dotyczący stylu życia i aktualnego stanu zdrowia. W badanej 

grupie przeprowadzone zostały również badania biochemiczne: oznaczenie w osoczu na czczo 

poziomu cholesterolu całkowitego, cholesterolu HDL i triglicerydów, glukozy i insuliny oraz 

w grupie  osób nie leczonych z powodu cukrzycy oraz negujących kliniczne objawy cukrzycy 

oznaczono w osoczu glukozę i insulinę w 120 min. po doustnym obciążeniu 75 g glukozy 

(OGTT). 

Uzyskane wyniki  porównano z wynikami badań uzyskanych podczas badania 

przeprowadzonego w latach 1998 – 2000. 

5.2.1 Badania antropometryczne. 

Wszystkim osobom, w badanej grupie wykonano pomiary antropometryczne: wzrost, masę 

ciała bez odzieży wierzchniej i obuwia zmierzono przy użyciu standardowej wagi ze 

wzrostomierzem. 

W oparciu o powyższe pomiary obliczono wskaźnik BMI ( Body Mass Index ) – wskaźnik 

masy ciała (63, 254, 253), na podstawie wzoru:  

BMI (kg/m
2
) = masa ciała (kg) / wzrost (m)

2 
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W tabeli II przedstawiono kryteria określenia nadwagi, otyłości, prawidłowej masy ciała oraz 

niedowagi (wg WHO):  

Tabela II.  

Kryteria rozpoznania niedowagi, prawidłowej masy ciała, nadwagi oraz otyłości (wg WHO ) (252):  

BMI /kg/m
2
/ Stopień otyłości 

< 18.5 niedowaga 

18.5 – 24.9 prawidłowa masa ciała  

25.0 - 29.9 nadwaga 

30.0 – 34.5 otyłość I
st 

35.0  - 39.9  otyłość II
st 

> 40.0 otyłość III
st 

 

Obwód pasa mierzono standardowo w połowie odległości między dolnym brzegiem żeber a 

grzebieniem kości biodrowej. Obwód bioder mierzono na poziomie krętarzy większych (wg 

zaleceń WHO). Na podstawie powyższych pomiarów obliczono stosunek obwodu pasa do 

obwodu bioder – współczynnik WHR ( waist  to hip ratio) (63). 

Trzewną dystrybucję tkanki tłuszczowej oceniono na podstawie wskaźnika WHR oraz 

obwodu pasa (tabela III). 

Tabela III.  

Kryteria, wg których określono otyłość trzewą (wg kryteriów WHO z 1999r) (63) : 

 Kobiety Mężczyźni 

Wskaźnik WHR > 0.85 > 0.9 

Obwód pasa > 88 cm  > 102 cm 

 

Wszystkie wykonywane pomiary przeprowadzone zostały przez odpowiednio przeszkolone 

osoby.  

5.2.2 Pomiar ciśnienia tętniczego. 

Wszystkim osobom w badanej grupie przeprowadzono pomiar ciśnienia tętniczego  w pozycji 

siedzącej, po uprzednim 10-minutowym odpoczynku, z użyciem manometru rtęciowego ze 

skalą odczytu na wysokości serca, stosując mankiet szerokości 33 cm. Pomiar ciśnienia 

tętniczego przeprowadzono  trzykrotnie;  kolejno na ramieniu lewym, prawym i ponownie na 

lewym (130). Obliczono średnie ciśnienie skurczowe oraz średnie ciśnienie rozkurczowe. 

Nadciśnienie tętnicze rozpoznawanono u osób leczonych już z powodu nadciśnienia 
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tętniczego oraz u osób, u których średnia wartość ciśnienia skurczowego była równa lub 

większa od 140 mmHg i/lub średnia wartość ciśnienia rozkurczowego była równa lub większa 

od 90 mmHg (130). 

5.2.3 Badania biochemiczne. 

Wszystkim uczestnikom badania pobrano z żyły łokciowej krew do badań labolatoryjnych w 

pozycji siedzącej, rano na czczo, po nocnym poście.  

Wysłane zaproszenie posiadało informacje o konieczności pozostania na czczo ok. 12 godzin 

przed badaniem. 

W pierwszej próbce pobrano krew na oznaczenie glukozy i insuliny, stężenia cholesterolu 

całkowitego, cholesterolu HDL i triglicerydów.  

W grupie  osób nie leczonych z powodu cukrzycy oraz negujących kliniczne objawy cukrzycy 

wykonano doustny test obciążenia glukozą (OGTT). Podano do wypicia, w ciągu 3-5 min, 75 

g glukozy rozpuszczonej w 300 ml przegotowanej wody. Po 120 minutach ponownie pobrano 

krew na oznaczenie stężenia glukozy i insuliny (63). Podczas testu badane osoby pozostawały 

w spoczynku, w pozycji siedzącej oraz zostały poinformowane o konieczności niespożywania 

posiłków i niepalenia tytoniu (63). 

 

Pomiar stężenia glukozy w osoczu krwi żylnej został oznaczony za pomocą metod 

enzymatycznych. Pomiar insuliny w osoczu krwi żylnej został oznaczony metodą IRMA z 

użyciem zestawów IRMA-kit, POLATOM-Swierk. 

Pomiary stężenia cholesterolu całkowitego, cholesterolu HDL i triglicerydów wykonano z 

osocza krwi żylnej metodami enzymatycznymi. Poziom cholesterolu LDL obliczono na 

podstawie wzoru Friedewalda. 

 

5.3. Ocena tolerancji weglowodanów. 

W pierwszej części pracy ocenę tolerancji węglowodanów przeprowadzono zgodnie z 

wytycznymi WHO z 1999 roku (63) zarówno w zakresie badania wstępnego jak i kontrolnego.  

Na podstawie uzyskanych wartości stężeń glukozy na czczo oraz stężenia glukozy w 120 

minucie doustnego testu obciążenia 75 g gukozy (OGTT) zakwalifikowano uczestników w 

trakcie badania kontrolnego do 4 grup:  
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1. Prawidłowa tolerancja glukozy ( NGT, Normal Glucose tolerance) 

2. Nieprawidłowa glikemia na czczo (IFG, Impaired Fasting Glucose) 

3. Nieprawidłowa tolerancja glukozy (IGT, Impaired glucose tolerance) 

4. Cukrzyca ( DM, Diabetes Mellitus) 

  

Tabela IV.  

Kryteria rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg WHO z 1999r (63). 

  

WHO z 1999r 

 

Prawidłowa tolerancja 

glukozy /NGT/ 

 

 

 -  glikemia ≤ 6.1 mmol/l (110 mg/dl) 

 

Nieprawidłowa glikemia 

na czczo /IFG/ 

 

 

 -  glikemia na czczo wynosi 6.1-6.9 mmol/l (110-125) mg/dl 

 

 

Nieprawidłowa tolerancja 

glukozy /IGT/ 

 

                                                                                                                                   

-  glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy wynosi 7.8-11.0 mmol/l (140-199) mg/dl 

 

 

 

Cukrzyca /DM/ 

 

 -    glikemia na czczo wynosi ≥ 7.0 mmol/l (126 mg/dl) 

i/lub 

 -    glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy ≥ 11.1 mmol/l (200mg/dl) 

lub 

objawy cukrzycy + glikemia przygodna ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol 

 

 

W drugiej części pracy całą badaną w czasie badania wstępnego grupę osób z rozpoznaną wg 

wytycznych WHO z 1999r prawidłową tolerancją glukozy podzielono na dwie podgrupy 

uwzględniając aktualne wytyczne PTD z 2011r dotyczące rozpoznania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej.  

Grupa pierwsza, u których w badaniu wstępnym poziom glukozy na czczo był  niższy od 5.6 

mmo/l (zdrowi wg aktualnych wytycznych PTD z 2011r) i grupę osób, u których w badaniu 

wstępnym poziom glukozy był wyższy lub równy 5.6 mmol/l i niższy od 6.1 mmol/l ( wg 

aktualnych wytycznych PTD z 2011r chorzy z rozpoznaniem IFG). 

Grupę pierwszą, czyli osoby u których w badaniu wstępnym poziom glukozy na czczo był  

niższy od 5.6 mmo/l czyli zdrowi wg aktualnych wytycznych PTD z 2011r nazwano grupą 

NGT5.6  
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Grupę drugą, do której zaliczono osoby, u których w badaniu wstępnym poziom glukozy był 

wyższy lub równy 5.6 mmol/l i niższy od 6.1 mmol/l czyli wg aktualnych wytycznych PTD z 

2011r chorzy z rozpoznaniem IFG, ale wg wytycznych WHO z 1999r jeszcze zdrowi 

nazwano grupą NGT5.6 – 6.1  

 

Tabela V.  

Kryteria rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg PTD z 2011r (261). 

  

PTD z 2011r 

 

 

Prawidłowa tolerancja 

glukozy /NGT/ 

 

  

-  glikemia ≤ 5.6 mmol/l (100 mg/dl) 

 

 

Nieprawidłowa glikemia 

na czczo /IFG/ 

 

  

-  glikemia na czczo wynosi 5.6-6.9 mmol/l (100-125) mg/dl 

 

 

Nieprawidłowa tolerancja 

glukozy /IGT/ 

 

                                                                                                                                       

-  glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy wynosi 7.8-11.0 mmol/l (140-199) mg/dl 

 

 

 

Cukrzyca /DM/ 

 

 -    glikemia na czczo wynosi ≥ 7.0 mmol/l (126 mg/dl) 

i/lub 

 -    glikemia 2 h po podaniu 75g glukozy ≥ 11.1 mmol/l (200mg/dl) 

lub 

objawy cukrzycy + glikemia przygodna ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l).  

 

 

5.4  Insulinooporność. 

W badanej grupie osób oznaczono stężenie insuliny na czczo oraz stężenie insuliny w 120 

minucie po obciążeniu 75 g glukozy. Do oceny insulinooporności zastosowano wskaźnik 

HOMA-IR ( Homeostasis Model Assessment ) według wzoru (165): 

HOMA = stężenie insuliny na czczo (μU/ml) x stężenie glukozy na czczo (mmol/l) / 22.5 

Jako punkt odcięcia dla insulinooporności przyjęty został górny kwartyl rozkładu w populcji z 

prawidłową tolerancją glukozy, obliczony na podstawie insulinemii na czczo, insulinemii po 

obciążeniu i wskaźnika HOMA w trakcie badania wstępnego w latach 1998-2000 (tabela VI).  
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Tabela VI.  

Kryteria rozpoznania insulinooporności przyjęte w badanej populacji. 

Stężenie insuliny na czczo > 11.7 uj/ml 

Stężenie insuliny w 120 minucie po obciążeniu 75 g glukozy (OGTT) > 57 uj/ml 

Wskaźnik HOMA > 2.78 

 

5.5. Badanie kwestionariuszowe. 

U wszystkich zgłaszajacych się na badanie przeprowadzony został przez przeszkolonych 

ankieterów, przy użyciu wystandaryzowanego kwestionariusza (załącznik nr1) wywiad 

dotyczący aktualnego stanu zdrowia, przebytych chorób oraz obciążenia dziedzicznego.  

Kwestionariusz opacowany został na potrzeby badania. W mojej pracy wykorzystałam dane 

dotyczące: 

1. Danych demograficznych i statusu społeczno-ekonomicznego: imię i nazwisko, aktualny 

adres zamieszkania, datę urodzenia, stan cywilny i aktywność zawodową. 

2.  Istniejących lub przebytych chorób. 

Badani odpowiadali na pytania: jakie zaburzenia gospodarki węglowodanowej rozpoznano u 

nich podczs poprzedniego badania (w latach 1998-2000) oraz jakie badania kontrolne mieli 

wkonywane od tego czasu. Osoby, u których rozpoznano cukrzycę odpowiadały na pytania 

dotyczące sposobu jej leczenia. Pozostałe pytania dotyczyły rozpoznawania w przeszłości i 

leczenia takich chorób jak: nadciśnienie tętnicze, choroba niedokrwienna serca, udar mózgu, 

hiperlipidemia.  

4.  Obciążenia dziedzicznego. 

Badani odpowiadali na pytania dotyczące występowania u krewnych pierwszego i drugiego 

stopnia cukrzycy. 

5.6. Metody statystyczne. 

Analiza opisowa wyników została przedstawiona w postaci wartości średnich (wraz z 

odchyleniem standardowym), mediany oraz zakresu zmienności cech. Z uwagi na to, że 

większość badanych cech ilościowych (mierzalnych) miała rozkłady niezgodne z rozkładem 

normalnym, badanie zmienności cech mierzalnych pomiędzy dwiema grupami niezależnymi 

(np. porównanie badanych cech w grupach mężczyzn i kobiet) zostało oparte o analizę 

wartości średnich dla rozkładów nieparametrycznych (test U Manna-Whitneya). W przypadku 
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porównywania cech pomiędzy badaniem przekrojowym i obserwacją prospektywną 

zastosowano test Wilcoxona dla par powiązanych. Do porównania cech mierzalnych w wielu 

grupach (np. pomiędzy różnymi grupami tolerancji glukozy) zastosowany został test 

Kruskala-Wallisa. Analogiczne porównania dla zmiennych jakościowych wykonane zostały 

przy pomocy testu Chi2 oraz testu dla proporcji. Ryzyko względne wystąpienia zaburzeń 

tolerancji glukozy oszacowano na podstawie wielowymiarowej regresji logistycznej. W 

pierwszym etapie oceniano niezależny wpływ każdego potencjalnego czynnika ryzyka 

rozwoju cukrzycy budując model uwzględniający ten czynnik oraz wiek i płeć badanych.  W 

dalszej części analizy zbudowane zostały modele wielowymiarowe w ten sposób, że do 

modelu zostały wprowadzone wiek i płeć oraz wszystkie potencjalne czynniki ryzyka i  

stosując metodę eliminacji wstecznej, otrzymano model zawierający tylko czynniki istotne 

statystycznie. W wyniku analizy regresji uzyskano  oszacowanie ryzyka względnego oraz 95% 

przedział ufności wystąpienia cukrzycy w zależności od współwystępowania kilku czynników 

ryzyka równocześnie. Za różnice istotne statystycznie przyjęto te, dla których wartość p<0.05. 

Analiza statystyczna została wykonana z zastosowaniem procedur z pakietu statystycznego 

Statistica 8.0 PL. 
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6. WYNIKI 

6.1. Charakterystyka antropometryczna, kliniczna i metaboliczna badanej grupy osób. 

W tabeli VII  przedstawiono charakterystykę antropometryczną, kliniczną oraz metaboliczną 

zbadanej populacji w czasie badania wstępnego i badania kontrolnego.  

Tabela VII.  

Charakterystyka antropometryczna, kliniczna i metaboliczna zbadanej populacji w badaniu wstępnym  i 

w badaniu kontrolnym. 

 Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) p 

n Śred 

nia 

SD Medi 

ana 

Mini 

mum 

Maxi 

mum 

n Śred 

nia 

SD Medi 

ana 

Mini 

mum 

Maxi 

mum 

Wiek  (lata) 564 51.4 8.81 50.2 35.4 74.8 564 60.7 9.2 59.0 24.0 109.0 <0.001 

BMI (kg/m2) 564 26.9 4.04 26.5 18.0 48.30 564 28.0 4.2 27.7 17.4 47.9 <0.001 

CTK 

skurczowe 

(mm Hg) 

 564 123.2 18.0 120.0 83.3 183.3 564 128.0 13.7 128.0 96.0 178.0 
 

<0.001 

CTK 

rozkurczowe 

(mm Hg) 

564 80.3 10.3 80.0 50.0 120.0 564 81.4 8.1 80.0 60.0 116.0 
 

0.019 

Glukoza na 

czczo 

(mmol/l) 

564 5.33 0.49 5.37 2.93 6.09 564 5.2 0.6 5.1 3.2 9.8 
 

<0.001 

Glukoza po 

obciążeniu 

(mmol/l) 

564 5.65 1.18 5.69 2.01 7.78 553 5.9 2.0 5.7 2.2 16.8 
 

0.003 

Insulina na 

czczo 

(µj/ml) 

558 8.96 6.02 7.5 1.0 48.0 547 11.3 6.0 10.3 1.7 58.8 
 

<0.001 

Insulina po 

obciążeniu 

(µj/ml) 

556 45.99 37.74 35.0 1.3 273.7 536 52.2 35.7 54.5 2.4 432.0 
 

0.006 

HOMA 558 2.14 1.50 1.72 0.24 17.34 547 2.7 1.6 2.3 0.4 16.9 <0.001 

Cholesterol 

całkowity 

(mmol/l) 

564 6.18 1.18 6.09 3.43 10.4 561 5.7 1.2 5.6 2.2 12.8 
 

<0.001 

Cholesterol 

HDL 

(mmol/l) 

564 1.29 0.33 1.25 0.35 2.3 561 1.6 0.6 1.6 0.6 11.4 
 

<0.001 

Cholesterol 

LDL 

(mmol/l) 

564 4.09 1.05 3.97 1.93 7.96 561 3.5 1.0 3.3 0.9 8.9 
 

<0.001 

Trójglicerydy 

(mmol/l) 
564 1.80 1.19 1.5 0.4 11.8 561 1.5 0.8 1.3 0.4 8.8 

 

<0.001 

Do badania kontrolnego zgłosiły się osoby starsze w porównaniu do badania wstępnego, i była 

to różnica istotna statystycznie (p<0.001). 

Wśród badanych osób w czasie badania kontrolnego obserwowano wzrost masy ciała 

mierzony wskaźnikiem BMI, wyższe średnie ciśnienie tętnicze skurczowe i rozkurczowe, 

wyższe średnie stężenia: glukozy w 120 min OGTT, insuliny na czczo i w 120 min OGTT 



 40 

oraz wyższą średnią wartość wskaźnika HOMA w porównaniu do badania wstępnego, i były 

to różnice istotne statystycznie.  W trakcie badania kontrolnego u badanych osób, u których 

część otrzymywała leczenie hipolipemiczne stwierdzono niższe średnie stężenia cholesterolu 

całkowitego oraz niższe średnie stężenia frakcji LDL cholesterolu oraz trójglicerydów niż w 

badaniu wstępnym. 

W tabeli VIII przedstawiono porównanie  cech antropometrycznych,  klinicznych  oraz 

biochemicznych w  zbadanej populacji kobiet i mężczyzn w badaniu wstępnym  i w badaniu 

kontrolnym. 

Tabela VIII. Charakterystyka antropometryczna, kliniczna i metaboliczna grupy kobiet i mężczyzn w 

czasie badania wstępnego i badania kontrolnego 

 

 

Cecha 

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

Kobiety Mężczyźni P
* 

 

Kobiety Mężczyźni P
* 

 
n 

śred 

nia 
SD n 

śred 

nia 
SD n 

śred

nia 
SD n 

śred

nia 
SD 

Wiek  (lata) 355 50.97 8.81 209 52.24 8.77 0.06 355 60.2 8.9 209 61.5 9.7 0.06 

BMI (kg/m
2
) 355 26.80 4.40 209 27.16 3.36 0.04 355 27.8 4.6 209 28.2 3.6 ns 

CTK 

skurczowe 

(mm Hg) 

355 121.18 18.36 209 126.54 16.78 
<0.00

1 
355 

126.

5 
13.7 209 

130.

6 
13.5 <0.001 

CTK 

rozkurczowe 

(mm Hg) 

355 78.42 9.68 209 83.44 10.56 <0.001 355 80.7 8.0 209 82.5 8.1 0.03 

Glukoza na 

czczo 

(mmol/l) 

355 5.27 0.49 209 5.43 0.46 
<0.00

1 
355 5.1 0.6 209 5.4 0.7 <0.001 

Glukoza po 

obciążeniu 

(mmol/l) 

355 5.75 1.11 209 5.48 1.26 0.02 349 5.8 1.7 204 6.0 2.3 ns 

Insulina na 

czczo 

(µj/ml) 

350 8.78 5.67 208 9.27 6.56 0.84 342 10.5 5.1 205 12.5 7.1 0.001 

Insulina po 

obciążeniu 

(µj/ml) 

350 48.00 37.55 206 42.58 37.92 0.006 336 55.7 91.3 200 52.6 57.3 ns 

HOMA 350 2.07 1.37 208 2.27 1.68 0.43 342 2.4 1.4 205 3.1 1.95 <0.001 

Cholesterol 

całkowity 

(mmol/l) 

355 6.19 1.19 209 6.16 1.16 0.76 353 5.9 1.1 208 5.5 1.1 <0.001 

Cholesterol 

HDL 

(mmol/l) 

355 1.27 0.32 209 1.31 0.33 0.10 353 1.7 0.4 208 1.5 0.8 <0.001 

Cholesterol 

LDL 

(mmol/l) 

342 4.09 1.06 204 4.08 1.02 0.99 353 3.5 1.0 208 3.4 1.0 ns 

Trójglicerydy 

(mmol/l) 
355 1.86 1.21 209 1.71 1.16 0.11 353 1.5 0.7 208 1.6 0.9 ns 

p
*
 -  test Manna –Whitneya 
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Do badania kontrolnego zgłosiło się 209 mężczyzn oraz 355 kobiet, co stanowiło odpowiednio 

37% i 63% zbadanej populacji. 

W czasie badania wstępnego przeprowadzonego w latach 1998-2000 różnica wieku pomiędzy 

grupami kobiet i mężczyzn była nieistotna statystycznie. Stwierdzono istotną statystycznie 

różnicę średniej  wartości wskaźnika BMI pomiędzy badanymi grupami kobiet i mężczyzn 

(p=0.04). Różnice średnich wartości ciśnienia skurczowego oraz rozkurczowego pomiędzy 

grupami kobiet i mężczyzn były istotne statystycznie (p<0.001; p<0.001), przy czym wyższe 

wartości obserwowano w grupie mężczyzn. 

Zarówno w czasie badania wstępnego jak i badania kontrolnego różnica wieku pomiędzy 

grupami kobiet i mężczyzn była nieistotna statystycznie.  Różnice średnich wartości ciśnienia 

skurczowego oraz rozkurczowego pomiędzy grupami kobiet i mężczyzn były istotne 

statystycznie (p<0.001; p=0.03), przy czym wyższe wartości obserwowano w grupie 

mężczyzn. 

W badanej grupie mężczyzn stwierdzono wyższe średnie wartości insulinemii na czczo 

(p=0.84) i  wskaźnika HOMA (p=0.43). Stwierdzono istotną statystycznie różnicę średniej 

wartości insuliny w 120 min testu obciążenia glukozą (p=0.006) pomiędzy badanymi grupami 

kobiet i mężczyzn. W badanej grupie kobiet stwierdzono niższą średnią wartość glikemii na 

czczo (p<0.001) oraz wyższą średnią wartość glikemii w 120 min testu obciążenia glukozą 

(p=0.002) i były to różnice istotne statystycznie.   

W badanej grupie mężczyzn w badaniu kontrolnym obserwowano wyższe wartości średniej 

wartości glikemii na czczo (p<0.001), insulinemii na czczo (p=0.001), wskaźnika HOMA 

(p<0.001) i były to różnice istotne statystycznie.   
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Tabela IX.  

Porównanie osób, które zgłosiły się na badanie i osób, które nie odpowiedziały na zaproszenie na badanie, 

z uwzględnieniem płci, wieku z badania wstępnego  

 
zgłosili się lub 

przysłali ankietę 

brak kontaktu lub                                                         

odmowa 
zmarli p 

Wiek              x (SD) 51.5 8.9 51.0 9.9 61.9 9.9 <0.001 

Płeć        

mężczyźni    n (%) 229 34.2 425 63.5 15 2.2 
0.46 

kobiety         n (%) 395 36.5 668 61.8 18 1.7 

 

6.2. Analiza grupy osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów WHO z 

1999r. 

6.2.1. Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w zbadanej populacji z prawidłową gospodarką węglowodanową w 

badaniu wstępnym.  

 

W badanej populacji 564 osób przy zastosowaniu kryteriów WHO z 1999r bez stwierdzanych 

w badaniu wstępnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej, na podstawie wyników 

oznaczeń stężenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT wykonanych w trakcie badania 

kontrolnego rozpoznano: 

 - cukrzycę u 25 osób (4.43%)   

 - nieprawidłową glikemię na czczo u 19 osób (3.37 %) 

 - nieprawidłową tolerancję glukozy u 56 ( 9.93%) 

 - prawidłową tolerancję glukozy u 464 osób (82.27 %)  

 

Wśród osób z cukrzycą u 56% była to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania 

kontrolnego (14 osób), a u 44% cukrzycę rozpoznano wcześniej,  pomiędzy badaniem 

wstępnym a badaniem kontrolnym (11 osób). 
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6.2.2. Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w zależności od płci.  

 

Częstość występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej stwierdzonych w badaniu 

kontrolnym w zależności od płci przedstawiono w  tabeli X. 

Tabela X.  

Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej  w całej badanej 

grupie osób oraz w grupie kobiet i w  grupie mężczyzn wg kryteriów WHO z 1999r .  

 Cała grupa 

(N=564) 

Kobiety 

(N=355) 

Mężczyźni 

(N=209) 

p 

n % n % n % 

WHO 1999 NGT 464 82.27 302 85.07 162 77.51 0.033 

IFG/IGT 

 

IFG i/lub IGT 75 13.30 39 10.99 36 17.22 0.049 

IFG 19 3.37 4 1.13 15 7.18 <0.001 

IGT 56 9.93 35 9.86 21 10.05 1.0 

DM 25 4.43 14 3.94 11 5.26 0.57 

 

Prawidłową tolerancję glukozy w badaniu kontrolnym obserwowano istotnie statystycznie 

częściej w grupie kobiet (p=0.03). Częstość występowania  IFG / IGT była istotnie 

statystycznie większa w grupie mężczyzn (p=0.049). Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

różnic w częstości występowania cukrzycy pomiędzy grupami kobiet i mężczyzn. 

 

6.2.3. Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w zależności od wieku. 

 

W dalszej części pracy analizie poddano częstość występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej stwierdzonych w badaniu kontrolnym w grupach wieku w całej zbadanej 

populacji.   Wyniki przedstawiono w tabeli XI. 
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Tabela XI.  

Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej w grupach wieku w 

całej badanej grupie 564 osób (wg WHO z 1999r). 

Wiek 

(liczba osób) 

Prawidłowa tolerancja 

glukozy 
IGT / IFG DM cała 

n % n % n % 

35-54 

(N= 154; 27 %)  
144 93.5 7 4.6 3 2.0 

55-64 

(N= 231; 41%) 
185 80.1 36 15.5 10 4.3 

≥65 

(N=179; 32%) 
135 75.4 32 17.9 12 6.7 

Razem 

(N= 564) 
464 82.3 75 13.3 25 4.3 

P dla trendu ns <0.001 0.009 

 

Największą częstość występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej  stwierdzono w 

grupie osób powyżej 65rż u 25% (44 osób). Najczęstszymi zaburzeniami gospodarki 

węglowodanowej w tej grupie wiekowej były IFG / IGT  u 17.9 %  (u 32 osób) występujące 

ponad 2.5-krotnie częściej niż cukrzyca rozpoznana u 6.7% (12 osób).    

 Wraz  ze wzrostem wieku w badanej populacji obserwowano istotny statystycznie wzrost 

częstości występowania cukrzycy typu 2 (p=0.009) oraz IGT / IFG  (p<0.001). 

 

 

 

6.2.4. Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w zależności od wskaźnika BMI stwierdzonego w badaniu wstępnym.  

 

W tabeli XII przedstawiono częstość występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

rozpoznanych w czasie badania kontrolnego w zależności od wskaźnika BMI stwierdzonego 

w badaniu wstępnym w całej zbadanej populacji. 
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Tabela XII.  

Częstość występowania zaburzeń tolerancji węglowodanów w całej badanej grupie osób w badaniu 

kontrolnym  w zależności od wskaźnika BMI z badania wstępnego.  

Badana grupa  

564 osób 

Prawidłowa tolerancja 

glukozy 

(N=464) 

IGT / IFG 

(N=75) 

DM cała 

(N=25) 

n % * n % * n % * 

BMI < 25 

(N=191; 34%) 
172 90.1 15 7.9 4 2.1 

25≤BMI<30 

(N=247; 44%) 
197 79.8 37 15.0 13 5.3 

BMI ≥ 30 

(N=126; 22%) 
95 75.4 23 18.3 8 6.4 

P dla trendu <0.001 <0.01 0.057 

% * - % liczby osób w grupach podzielonych wg BMI   

 

W badanej grupie 564 osób w badaniu wstępnym nieprawidłową masę ciała obserwowano u 

66% badanych, w tym osoby z nadwagą stanowiły 44%, a osoby z  otyłością  22%  . 

W czasie badania kontrolnego największą częstość występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej (24.7%) obserwowano w grupie osób ze  stwierdzoną w badaniu wstępnym  

otyłością.  W grupie tej IFG / IGT stwierdzono u 18.3 % badanych, a  cukrzyca występowała u 

6.4% osób. 

Wraz ze wzrostem wskaźnika BMI (określonego w czasie badania wstępnego) obserwowano 

istotny statystycznie wzrost częstości występowania  IFG / IGT (p<0.01), obserwowany 

wzrost częstości występowania cukrzycy był na granicy istotności statystycznej (p=0.057). 

 

6.2.5. Analiza wskaźnika BMI w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

rozpoznanych w badaniu kontrolnym. 

 

W dalszej części pracy, w całej badanej grupie 564 osób, porównano wskaźniki BMI z 

badania wstępnego  i badania kontrolnego w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

rozpoznanych w badaniu kontrolnym (tabela XIII).       
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Tabela XIII.  

Wartości wskaźnika BMI z badania wstępnego i badania kontrolnego w całej badanej grupie 564 osób w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym. 

 

Grupa 

(wg WHO z 1999r) 

 

 

n 

BMI  

P 

test 

Wilcoxona 

Badanie wstępne  

(1998-2000) 

Badanie kontrolne 

(2007-2009) 

mediana Q1-Q3 mediana Q1-Q3 

Cała grupa 564 26.5 24.2-29.5 27.7 24.9-30.5 <0.001 

NGT→NGT 464 26.3 24.0-29.1 27.1 24.6-30.1 <0.001 

NGT→IFG/IGT 75 27.8 25.3-30.7 29.7 26.8-33.0 <0.001 

NGT→DM 25 26.8 25.5-30.4 29.8 25.7-32.5 0.04 

P test Kruskala-Wallisa  0.002 <0.001  

 

W całej badanej grupie osób i we wszystkich badanych podgrupach stwierdzono istotnie  

statystycznie (p<0.001) wyższy wskaźnik BMI w badaniu kontrolnym w stosunku do badania 

wstępnego. 

Zarówno w badaniu wstępnym i badaniu kontrolnym obserwowano najniższy wskaźnik BMI 

w grupie osób  z prawidłową tolerancją glukozy. Różnice wskaźnika BMI pomiędzy 

badanymi grupami (NGT→NGT, NGT→IFG/IGT, NGT→DM) były istotne statystycznie.  

 

6.2.6. Częstość występowania otyłości  w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

rozpoznanych w badaniu kontrolnym. 

 

W dalszej kolejności analizie poddano częstość występowania otyłości w badanej grupie 564 

osób w czasie badania wstępnego oraz w czasie badania kontrolnego. Wyniki przedstawiono 

w tabeli XIV. 
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Tabela XIV.  

Częstość występowania otyłości w całej badanej grupie osób w badaniu wstępnym i w badaniu kontrolnym 

w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej stwierdzonych w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO z 1999r) 

BMI ≥30 kg/m
2 

P
* Badanie wstępne (1998-2000) 

N=126 

Badanie kontrolne (2007-2009) 

N=172 

n % n % 

NGT→NGT 

(n=464) 
95 20.5 124 26.7 0.03 

NGT→IFG/IGT 

(n=75) 
23 30.7 36 48.0 0.045 

NGT→ DM 

(n=25) 
8 32.0 12 48.0 0.39 

P
** 

0.03 <0.001  

*
- na podstawie testu proporcji 

**
-p dla trendu 

 

We wszystkich badanych podgrupach tolerancji węglowodanów stwierdzono wzrost częstości 

występowania otyłości pomiędzy badaniem wstępnym  i badaniem kontrolnym. W grupach 

osób  NGT→NGT (p=0.03) i NGT→IFG/IGT (p=0.045) różnice te były istotne statystycznie.  

Najmniejszą częstość występowania otyłości zarówno w badaniu wstępnym i badaniu 

kontrolnym obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie rozpoznano 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Różnice pomiędzy badanymi grupami (NGT→NGT, 

NGT→IFG/IGT, NGT→DM) były istotne statystycznie.  

 

6.2.7. Analiza obwodu pasa i wskaźnika WHR w badaniu wstępnym i badaniu 

kontrolnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu 

kontrolnym wg WHO z 1999r. 

 

Analizie poddano również częstość występowania otyłości trzewnej mierzonej pomiarem 

obwodu pasa (tabela XV)  oraz wskaźnikiem WHR (tabela XVI), w całej badanej grupie 564 

osób  w badaniu wstępnym i w badaniu kontrolnym.   

Największą częstość występowania otyłości brzusznej mierzonej zarówno pomiarem obwodu 

pasa jak i wskaźnikiem WHR obserwowano u osób, u których w badaniu kontrolnym  

stwierdzono IFG / IGT oraz u osób, które nie rozwinęły w badaniu kontrolnym zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. 
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Tabela XV.  

Częstość występowania nieprawidłowego obwodu pasa w całej badanej grupie 564 osób w badaniu 

wstępnym i w badaniu kontrolnym. 

 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

Obwód pasa p 

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n % n % 

Cała grupa 326 58.0 379 67.2 0.002 

NGT→NGT 271 58.5 308 66.4 0.016 

NGT→IFG/IGT 42 56.8 55 73.3 0.052 

NGT→DM 13 52.0 16 64.0 0.57 

p 0.51 0.60  

 

Tabela XVI.  

Częstość występowania nieprawidłowego wskaźnika WHR w całej badanej grupie 564 osób w badaniu 

wstępnym i w badaniu kontrolnym. 

 

Grupa 

(wg WHO z 1999r) 

WHR p 

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n % n % 

Cała grupa 435 77.4 506 89.7 <0.001 

NGT→NGT 360 77.8 413 89.0 <0.001 

NGT→IFG/IGT 56 76.7 71 94.7 0.004 

NGT→DM 19 76.0 22 88.0 0.46 

p 0.70 0.44  

 

6.2.8. Analiza stężenia glukozy na czczo w badaniu wstępnym i badaniu kontrolnym w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym 

wg WHO z 1999r. 

W dalszej części pracy analizie poddano wartości stężenia glukozy na czczo zmierzone w 

czasie badania wstępnego i w czasie badania kontrolnego w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym . 

W czasie badania wstępnego najniższe stężenia glukozy na czczo obserwowano w grupie 

osób, u których w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzeń tolerancji glukozy. Wartości 

glikemii na czczo w grupach osób, u których w badaniu kontrolnym stwierdzono IFG / IGT 

oraz cukrzycę były istotnie statystycznie wyższe (p=0.009) (tabela XVII). 
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Tabela XVII.  

Stężenie glukozy na czczo w całej badanej grupie 564 osób w zależności od zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej stwierdzonych w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

Stężenie glukozy na czczo 

p Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 564 5.4 5.0-5.7 564 5.1 4.8-5.5 <0.001 

NGT →NGT 464 5.3 5.0-5.7 464 5.0 4.8-5.3 <0.001 

NGT →IFG/IGT  75 5.5 5.2-5.8 75 6.0 5.3-6.4 <0.001 

NGT →DM 25 5.6 5.1-5.9 25 6.3 5.7-7.2 <0.001 

p 0.009 <0.001  

 

6.2.9. Analiza stężenia glukozy w 120 min OGTT w badaniu wstępnym i badaniu 

kontrolnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu 

kontrolnym wg WHO z 1999r. 

Następnie analizie poddano wartości stężenia glukozy oznaczone w  120 min OGTT w czasie 

badania wstępnego i badania kontrolnego w grupach zaburzeń  gospodarki  węglowodanowej  

stwierdzonych w badaniu kontrolnym (tabela XVIII).   

W czasie badania wstępnego najniższe stężenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzono w 

grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej. W grupie osób z rozpoznaną w badaniu kontrolnym cukrzycą obserwowano 

najwyższe wartości glikemii w 120 min OGTT.  Różnice  pomiędzy badanymi grupami były 

istotne statystycznie (p<0.001). 

 

Tabela XVIII.  

Stężenie glukozy w 120 min OGTT w całej badanej grupie 564 osób w zależności od rozpoznanych 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej w badaniu kontrolnym.  

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

Stężenie glukozy w 120 min. OGTT 

p Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 564 5.7 4.8-6.6 553 5.7 4.6-6.8 0.17 

NGT →NGT  464 5.6 4.7-6.5 463 5.4 4.4-6.2 <0.001 

NGT →IFG/IGT 75 5.9 5.2-6.6 73 8.4 7.9-9.1 <0.001 

NGT →DM 25 6.9 6.2-7.2 17 11.5 8.8-13.7 <0.001 

p <0.001 <0.001  
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6.2.10. Analiza stężenia insuliny na czczo w badaniu wstępnym i badaniu kontrolnym w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym 

wg WHO z 1999r. 

 

Tabela XIX przedstawia analizę wartości stężenia insuliny na czczo w całej badanej populacji 

564 osób w czasie badania wstępnego i badania kontrolnego w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym. 

 

Tabela XIX.  

Stężenie insuliny na czczo w całej badanej grupie 564 osób w zależności od rozpoznanych zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

Stężenie insuliny na czczo   

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 558 7.5 4.5-12.0 547 10.3 7.7-13.5 <0.001 

NGT →NGT  459 7.5 4.6-12.0 451 10.0 7.4-12.7 <0.001 

NGT →IFG/IGT 74 8.6 4.3-11.4 74 12.6 9.3-15.6 <0.001 

NGT →DM 25 8.0 3.8-14.4 22 12.2 10.2-16.2 0.01 

p 0.98 <0.001  

 

Najniższe wartości stężenia insuliny na czczo obserwowano w grupie osób, u których w 

badaniu kontrolnym nie obserwowano zaburzeń gospodarki węglowodanowej, a najwyższe w 

grupach osób ze stwierdzoną w badaniu kontrolnym IFG / IGT oraz cukrzycą,  ale różnice nie 

były istotne statystycznie. 

 

6.2.11. Analiza częstości występowania hiperinsulinemii na czczo w badaniu wstępnym i 

badaniu kontrolnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w 

badaniu kontrolnym wg WHO z 1999r. 

 

W dalszej części pracy analizie poddano częstość występowania hiperinsulinemii na czczo w 

badaniu wstępnym i w badaniu kontrolnym, w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

stwierdzonych w badaniu kontrolnym (tabela XX). 



 51 

Tabela XX.  

Częstość występowania hiperisulinemii na czczo w całej badanej grupie osób  w zależności od 

rozpoznanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

Hiperinsulinemia  na czczo*  

 

p 

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n % n % 

NGT →NGT  126 27.5 149 33.1 0.08 

NGT →IFG/IGT 16 21.6 38 51.4 <0.001 

NGT → DM 8 32.0 13 59.1 0.12 

p 0.80 <0.001  

Hiperinsulinemia na czczo *   - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

 

W trakcie badania wstępnego hiperinsulinemię na czczo stwierdzono łącznie u 26.6% 

badanych (150 osób). U 32% osób ze stwierdzoną hiperinsulinemią w badaniu wstępnym 

rozpoznano cukrzycę w badaniu kontrolnym. W  grupie z rozpoznaną cukrzycą u 59.1% osób 

w badaniu kontrolnym występowała hiperinsulinemia na czczo. 

6.2.12. Analiza stężenia insuliny w 120 min OGTT w badaniu wstępnym i badaniu 

kontrolnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu 

kontrolnym wg WHO z 1999r. 

Analizie  poddano wartości stężenia insuliny w 120 min OGTT   w całej badanej grupie 564 

osób w badaniu wstępnym i w badaniu kontrolnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (tabela XXI).   

Tabela XXI.  

Stężenie insuliny w 120 min OGTT w całej badanej grupie 564 osób w zależności od rozpoznanych 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

Stężenie insuliny w 120 min OGTT  

 

p 

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 556 35.0 21.4-59.0 536 35.7 18.5-65.1 0.12 

NGT →NGT  458 34.0 21.3-55.7 448 30.5 16.6-53.7 0.20 

NGT →IFG/IGT 73 40.0 18.8-66.1 71 73.4 54.9-108.3 <0.001 

NGT →DM 25 54.2 32.0-94.0 17 92.5 40.6-149.0 0.25 

p 0.02 <0.001  
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W badaniu wstępnym najwyższe średnie wartości stężenia insuliny w 120 min OGTT 

obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a 

najniższe w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej, różnice pomiędzy badanymi grupami były istotne statystycznie 

(p=0.02). 

 

6.2.13. Analiza częstości występowania hiperinsulinemii w 120 min OGTT w badaniu 

wstępnym i badaniu kontrolnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg WHO z 1999r. 

 

W dalszej części badania (tabela XXII) analizowano częstość występowania hiperinsulinemii 

w 120 min OGTT stwierdzonej w trakcie badania wstępnego  i w czasie badania kontrolnego 

w całej badanej grupie 564 osób w zależności od rozpoznanych zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w badaniu kontrolnym. 

 

Tabela XXII.  

Częstość występowania hiperinsulinemii w 120 min OGTT w całej badanej grupie 564 osób w zależności 

od rozpoznanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT  

 

p 

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n % n % 

NGT →NGT  132 28.8 104 23.2 0.065 

NGT →IFG/IGT 28 38.4 51 71.8 <0.001 

NGT → DM 14 56.0 10 58.8 1.0 

p 0.002 <0.001  

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT   - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

 

W czasie badania wstępnego hiperinsulinemię w 120 min OGTT stwierdzono u 30.9% 

badanych. Największą częstość hiperinsulinemii w 120 min OGTT stwierdzono w grupie 

osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę  (56%),  a najmniejszą   w grupie 

osób, u których w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej.  Różnica między badanymi grupami była istotna statystycznie   (p=0.002).  
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W badaniu kontrolnym hiperinsulinemię w 120 min OGTT stwierdzono u 71.8% badanych, u 

których rozpoznano IFG/IGT oraz u 58.8% badanych ze stwierdzoną w badaniu kontrolnym 

cukrzycą. 

 

6.2.14. Analiza wskaźnika  HOMA w badaniu wstępnym i badaniu kontrolnym w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym 

wg WHO z 1999r. 

W dalszej kolejności analizowano wskaźnik HOMA, policzony w badaniu wstępnym i w 

badaniu kontrolnym, w zależności od rozpoznanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej w 

badaniu kontrolnym (tabela XXIII). 

 

Tabela XXIII.  

Wartości wskaźnika HOMA w całej badanej grupie 564 osób w zależności od rozpoznanych zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

HOMA  

 

p 

Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 558 1.72 1.04-2.89 547 2.34 1.71-3.19 <0.001 

NGT →NGT  459 1.72 1.06-2.89 451 2.20 1.64-2.91 <0.001 

NGT →IFG/IGT 74 1.90 1.03-2.76 74 3.25 2.33-4.15 <0.001 

NGT →DM 25 1.89 0.90-3.72 22 3.63 3.16-5.05 0.002 

p 0.95 <0.001  

 

W badaniu wstępnym nie stwierdzono różnic w wartości wskaźnika HOMA w zależności od 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym. W badaniu 

kontrolnym w każdej z grup zaburzeń gospodarki węglowodanowej obserwowano wyższe 

średnie wartości wskaźnika HOMA w porównaniu do badania wstępnego, i były to różnice 

istotne statystycznie. Największą średnią wartość wskaźnika  HOMA stwierdzono w grupie 

osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę. 
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6.2.15. Analiza częstości występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem 

HOMA>2.78 w badaniu wstępnym i badaniu kontrolnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg WHO z 1999r. 

 

Kolejno analizie poddano częstość występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem 

HOMA>2.78 w badaniu wstępnym  i w badaniu kontrolnym w zależności od stwierdzanych w 

czasie badania kontrolnego zaburzeń gospodarki węglowodanowej (tabela XIV) 

 

Tabela XXIV.  

Częstość występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem HOMA>2.78  w całej badanej grupie 

564 osób w zależności od rozpoznanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej w badaniu kontrolnym. 

Grupa 

(wg WHO 1999r) 

HOMA>2.78  

p Badanie wstępne (1998-2000) Badanie kontrolne (2007-2009) 

n % n % 

NGT →NGT  123 26.8 129 28.8 0.55 

NGT →IFG/IGT 18 24.3 47 63.5 <0.001 

NGT → DM 9 36.0 19 86.4 0.001  

p 0.62 <0.001  

 

Zarówno w badaniu wstępnym jak i w badaniu kontrolnym największą częstość występowania 

insulinooporności mierzonej wskaźnikiem HOMA>2.78 stwierdzono w grupie osób, u których 

w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę. 

 

6.2.16. Częstość występowania cukrzycy typu 2  wśród krewnych pierwszego i drugiego 

stopnia w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu 

kontrolnym wg WHO z 1999r. 

 

Analizie poddano częstość występowania cukrzycy typu 2 wśród krewnych pierwszego i 

drugiego stopnia w badanej grupie osób. Wyniki przedstawiono w tabeli XXV. 

 

 



 55 

Tabela XXV.  

Częstość występowania cukrzycy wśród krewnych pierwszego i drugiego stopnia  w całej badanej grupie. 

Grupa 

Cukrzyca wśród 

krewnych I stopnia 

Cukrzyca wśród 

krewnych II stopnia 
p 

Cukrzyca wśród 

krewnych łącznie 

n % n %  n % 

Cała grupa (n=562) 142 25.2 46 8.2 <0.001 167 29.7 

NGT→NGT 

(n=463) 
114 24.6 38 8.2 <0.001 135 29.2 

NGT→IFG/IGT  

(n =75) 
20 26.7 4 5.3 0.001 24 32.0 

NGT→DM (n=24) 8 32.0 4 16.7 ns 8 33.3 

p  ns  0.059   ns 

 

Największą częstość występowania cukrzycy wśród krewnych pierwszego i drugiego stopnia 

stwierdzono u osób, u  których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę (odpowiednio 

32% i 16.7% ) 

 

6.2.17. Ryzyko wystąpienia cukrzycy w badanej populacji bez zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r, w zależności od parametrów zmierzonych 

w badaniu wstępnym.  

 

W dalszej części pracy w regresji logistycznej oceniono ryzyko wystąpienia cukrzycy w 

zależności od parametrów zmierzonych w badaniu wstępnym.  

 

 

W pierwszej kolejności oszacowano ryzyko rozwoju cukrzycy związane z wiekiem i płcią 

(tabela XXVI) 
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Tabela XXVI.  

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z wiekiem i płcią oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej 

w całej badanej grupie osób.  

ZMIENNA 

(badanie wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

Wiek 1.05 1.01-1.10 <0.01 

Płeć 1.32 0.58-3.57 0.51 

 

 

W modelu regresji jednowymiarowej wiek był istotnym statystycznie czynnikiem wystąpienia 

cukrzycy (OR 1.05; p<0.01).  Z każdym kolejnym  rokiem życia ryzyko rozwoju cukrzycy 

wzrastało o 5% (tabela XX). 

W prezentowanym badaniu w modelu regresji jednowymiarowej płeć męska miała o 32% 

większe ryzyko rozwoju cukrzycy, ale zależność ta jednak nie była istotna statystycznie 

(tabela XX). 

 

Następnie każdy z potencjalnych czynników ryzyka zmierzonych w badaniu wstępnym, 

oceniano w oddzielnym modelu, uwzględniając wiek i płeć osób badanych (tabela XXVII). 
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Tabela XXVII.  

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i 

płeć oszacowane  w modelu regresji jednowymiarowej.  

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 
Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

 RR 95% Cl p 

BMI 1.04 0.94-1.15 0.45 

Glukoza na czczo (mmol/l) 2.44 0.95-6.29 0.06 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 2.07 1.37-3.11 <0.001 

Insulina na czczo (uj/ml) 1.03 0.97-1.10 0.34 

Hiperinsulinemia na czczo * 1.22 0.50-2.94 0.66 

Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 1.0-1.02 0.01 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 2.39 1.04-5.49 0.037 

HOMA 1.18 0.92-1.52 0.19 

Insulinooporność*** 1.5 0.64-3.54 0.34 

WHR 
M 0.40 0.009-159.0 0.78 

K 0.23 0.006-81.7 0.62 

WHR – gr M 1.38 0.34-5.57 0.65 

WHR – gr K 0.61 0.16-2.35 0.46 

Obciążenie rodzinne 1.33 0.53-3.32 0.53 

BMI <25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

2.15 

2.50 

 

0.66-6.99 

0.69-9.05 

 

0.2 

0.16 

Glikemia na czczo ≥ 5.6 mmol/l 1.80 0.78-4.14 0.16 

Hiperinsulinemia na czczo *   - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT **  - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

Insulinooporność *** - wskaźnik HOMA >2.78  
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W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które okazały się istotne statystycznie (tabela XXI):  

 - glukoza w 120 min była istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia cukrzycy. 

Wzrost wartości glikemii w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwiększał ryzyko rozwoju cukrzycy 2-

krotnie  (OR- 2.07; p<0.001).  

 - insulina w 120 min OGTT była istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy 

(OR 1.01; p=0.01). 

 - hiperinsulinemia w 120 min OGTT prawie 2.5-krotnie zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy 

i stanowiła istotny statystycznie czynnik predykcyjny cukrzycy (OR 2.39; p<0.037). 

 

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela XXI): 

 - wzrost wartości glikemii na czczo o 1 mmol/l zwiększał prawie 2.5-krotnie ryzyko rozwoju 

cukrzycy (OR 2.44; p=0.06)  

- wzrost wartości glikemii na czczo o 1 mmol/l powyżej 5.6 mmol/l zwiększał o 80% ryzyko 

rozwoju cukrzycy (OR 1.80; p=0.16) 

 - dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko rozwoju cukrzycy o 33% 

(OR 1.33; p=0.53). 

 - nieprawidłowa masa ciała oceniana wskaźnikiem BMI większym bądź równym 25 kg/m
2
 i 

mniejszym niż 30 kg/m
2
 zwiększała ponad 2-krotnie ryzyko wystąpienia cukrzycy, a 

wskaźnikiem BMI większym bądź równym 30 kg/m
2
 zwiększała to ryzyko 2.5-krotnie w 

porównaniu do prawidłowej masy ciała ocenianej wskaźnikiem BMI mniejszym niż 25  kg/m
2
 

(odpowiednio OR 2.15; p=0.2;  OR 2.50; p=0.16) 

 - wzrost wartości wskaźnika HOMA o jedną jednostkę zwiększał o 18% (OR 1.8; p=0.19), a 

insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA > 2.78 zwiększała o 50% (OR 1.5; p=0.34) 

ryzyko rozwoju cukrzycy.  

  

 

Następnie skonstruowano wielowymiarowy model zawierający wszystkie parametry ocenione 

w regresji pojedynczej (tabela XXVIII).  
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Tabela XXVIII.  

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie 

wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzględnieniem wieku i płci. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

Wiek 1.04 0.997-1.09 0.08 

Płeć 1.30 0.54-3.15 0.56 

Glikemia na czczo ≥ 5.6 mmol/l 1.53 0.63-3.76 0.35 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.88 1.26-2.81 0.002 

BMI <25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

1.36 

1.60 

 

0.40-4.65 

0.41-6.32 

 

0.62 

0.50 

 Hiperinsulinemia na czczo * 0.54 0.08-3.54 0.54 

Hiperinsulinemia w 120 min DTOG** 1.61 0.65-4.10 0.32 

HOMA ≥ 2.78 1.35 0.21-8.7 0.75 

Obciążenie rodzinne 1.20 0.47-3.08 0.70 

WHR 1.07 0.37-2.98 0.90 

Hiperinsulinemia na czczo *   - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT **  - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

Insulinooporność *** - wskaźnik HOMA >2.78  

 

W modelu regresji wielowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności które okazały się istotne statystycznie (tabela XXII):  

 - glukoza w 120 min OGTT była istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia 

cukrzycy. Wzrost wartości glikemii w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwiększał ryzyko rozwoju 

cukrzycy prawie 2-krotnie  (OR- 1.88; p=0.002).  

 

W modelu regresji wielowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela XXII): 
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 - wzrost wartości glikemii na czczo o 1 mmol/l powyżej 5.6 mmol/l zwiększał o 53% ryzyko 

rozwoju cukrzycy (OR 1.53; p=0.35) 

 - dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko rozwoju cukrzycy o 20% 

(OR 1.33; p=0.53). 

 - nieprawidłowa masa ciała oceniana wskaźnikiem BMI większym bądź równym 25 kg/m
2
 i 

mniejszym niż 30 kg/m
2
 zwiększała o 36% ryzyko wystąpienia cukrzycy, a wskaźnikiem BMI 

większym bądź równym 30 kg/m
2
 zwiększała to ryzyko o 60% w porównaniu do prawidłowej 

masy ciała ocenianej wskaźnikiem BMI mniejszym niż 25  kg/m
2
 (odpowiednio OR 1.36; 

p=0.62;  OR 1.60; p=0.50) 

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała o 61% ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 1.61; 

p=0.32). 

 - insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 zwiększała o 35% (OR 1.35; p=0.75) 

ryzyko rozwoju cukrzycy. 

 

6.2.18. Ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę 

łącznie wystąpienie DM oraz  IFG i IGT (wg kryteriów WHO z 1999r) w badanej 

populacji bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r, w 

zależności od parametrów zmierzonych w badaniu wstępnym.  

 

Kolejno w regresji logistycznej oceniono ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie DM oraz  IFG i IGT (wg kryteriów 

WHO z 1999r) w zależności od płci i wieku (XXIX). 
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Tabela XXIX.  

Ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (łącznie DM, IFG, IGT stwierdzanych wg 

kryteriów WHO z 1999r) w zależności od płci i wieku oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia  

ZABURZEŃ GOSPODARKI WĘGLOWODANOWEJ  

(IFG, IGT, DM) 

RR 95% Cl p 

Płeć (M vs K) 1.65 (1.07-2.56) 0.024 

Wiek 1.05 (1.02-1.07) <0.001 

Wiek (≥65 vs <65 lat) 1.91 (1.23-2.98) <0.01 

 

 

W modelu regresji jednowymiarowej płeć męska była istotnym statystycznie czynnikiem 

ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej (OR 1.65; p<0.024) (tabela XXIX). 

W modelu regresji jednowymiarowej wiek był istotnym statystycznie czynnikiem wystąpienia 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej (OR 1.05; p<0.001).  Z każdym kolejnym rokiem życia 

ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej wzrastało o 5%, a w grupie osób w 

wieku powyżej 65 roku życia ryzyko to wzrastało aż o 91% (OR 1.91, p<0.01) (tabela XXIX). 

 

W tabeli XXX przedstawiono ocenę ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie DM oraz  IFG i IGT (wg kryteriów 

WHO z 1999r) w zależności od parametrów zmierzonych w badaniu wstępnym. Każdy z 

potencjalnych czynników ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu, uwzględniając wiek i płeć 

osób badanych. 
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Tabela XXX.  

Ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (łącznie DM, IFG, IGT stwierdzanych wg 

kryteriów WHO z 1999r) oszacowane na podstawie jednoczynnikowej regresji logistycznej z 

uwzględnieniem wieku i płci. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia  

ZABURZEŃ GOSPODARKI WĘGLOWODANOWEJ  

(IFG, IGT, DM) 

RR 95% Cl p 

Glukoza na czczo (mmol/l) 2.06 1.25-3.39 0.004 

Glukoza na czczo ≥ 5.6 mmol/l 1.86 1.18-2.92 0.007 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.33 1.1-1.61 0.003 

Insulina na czczo (uj/ml) 1.02 0.98-1.05 0.29 

Hiperinsulinemia na czczo * 0.87 0.52-1.46 0.60 

Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 1.0-4.80 0.03 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 1.67 1.03-2.71 0.036 

HOMA 1.11 0.97-1.27 0.14 

Insulinooporność*** 1.03 0.63-1.70 0.89 

WHR M  1.05 0.52-2.13 0.89 

WHR K 0.88 0.40-1.96 0.76 

Obciążenie rodzinne 1.51 0.92-2.47 0.099 

BMI 1.08 1.02-1.14 <0.01 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

1.91 

2.49 

 

1.07-3.44 

1.30-4.74 

 

0.03 

<0.01 

Hiperinsulinemia na czczo *   - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT **  - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

Insulinooporność *** - wskaźnik HOMA >2.78  
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W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które okazały się istotne statystycznie (tabela XXX):  

 - glikemia na czczo stanowiła istotny czynnik ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej, biorąc pod uwagę łączne wystąpienie cukrzycy, IFG i IGT. Ze wzrostem 

wartości glikemii na czczo o każdy 1 mmol/l ryzyko to zwiększało się ponad 2-krotnie (OR 

2.06; p=0.004) 

 - wartość glikemii na czczo równa lub wyższa od 5.6 mmol/l była istotnym statystycznie 

czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej, zwiększając to ryzyko  

prawie 2-krotnie (OR 1.86; p<0.007).  

 - stężenie glikemii w 120 min OGTT było znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. Każdy wzrost o 1 mmol/l wartości glikemii w 120 min OGTT  

zwiększał ryzyko to o 33% (OR 1.33; p=0.003). 

 - stężenie insuliny w 120 min OGTT było istotnym statystycznie czynnikiem wystąpienia 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej (OR 1.01, p=0.03) 

 - hiperinsulinemia w 120 min OGTT była znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej, zwiększała to ryzyko o 67% (OR 1.67; p=0.036) 

  - wskaźnik BMI stanowił istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej. Wzrost masy ciała o każdy 1 kg/m
2
 zwiększał to ryzyko o 8% (OR 1.08; 

p<0.01) 

 - otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2
 była znamiennym 

statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej, zwiększając 

to ryzyko 2.5-krotnie z każdym 1 kg/m
2
 powyżej 30 kg/m

2
 (OR 2.49; p<0.01) 

 - nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 

30 kg/m
2
 zwiększała ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej prawie 2-

krotnie, będąc istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej (OR1.91; p=0.03). 

 

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela XXX): 

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 zwiększał ryzyko wystąpienia 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej o 51% (OR 1.51; p=0.99) 
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 - wraz ze wzrostem stężenia insuliny na czczo o 1 uj/ml ryzyko wystąpienia zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej zwiększało się o 2% (OR 1.02; p=0.29) 

- wzrost wartości wskaźnika HOMA o 1 jednostkę zwiększał ryzyko rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej o 11% (OR 1.11; p=0.14) 

 

Następnie skonstruowano model wieloczynnikowy zawierający wszystkie parametry ocenione 

w regresji pojedynczej (tabela XXXI). 

Tabela XXXI.  

Ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (łącznie DM, IFG, IGT stwierdzanych wg 

kryteriów WHO z 1999r) oszacowane na podstawie wieloczynnikowej regresji logistycznej z 

uwzględnieniem wieku i płci. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia  

ZABURZEŃ GOSPODARKI WĘGLOWODANOWEJ  

(IFG, IGT, DM) 

RR 95% Cl p 

Wiek 1.04 1.01-1.06 0.006 

Płeć 1.57 0.99-2.49 0.056 

Glikemia na czczo ≥ 5.6 mmol/l 1.65 1.04-2.61 0.03 

Glikemia w 120 min OGTT (mmol/l) 1.27 1.05-1.53 0.015 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

1.56 

1.83 

 

0.86-2.84 

0.94-3.56 

 

0.14 

0.07 

W modelu regresji wieloczynnikowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które okazały się istotne statystycznie (tabela XXV):  

  - wartość glikemii na czczo równa lub większa od 5.6 mmol/l była istotnym statystycznie 

czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej, zwiększając to ryzyko 

ponad 1.5-krotnie (OR1.65; p=0.03) 

 - wartość glikemii w 120 min OGTT była istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej, zwiększając to ryzyko 27% (OR 1.27; p=0.015) 

 - wiek był istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej (OR 1.04; p=0.006).  Z każdym kolejnym rokiem życia ryzyko rozwoju 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej wzrastało o 4 %. 
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W modelu regresji wieloczynnikowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela XXV): 

 - otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2
 zwiększała ryzyko 

rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej o 83%  (OR 1.83; p=0.07) 

 - nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym od 

30 kg/m
2
 zwiększała ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej o 56% 

(OR1.56; p=0.14) 

 

6.3. Analiza badanej populacji przy przyjęciu kryteriów rozpoznania zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej wg PTD z 2011r.  

 

W dalszej analizie całą badaną grupę osób z rozpoznaną w czasie badania wstępnego 

prawidłową tolerancją glukozy wg wytycznych WHO z 1999r podzielono na dwie podgrupy 

uwzględniające aktualne kryteria rozpoznania zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg PTD 

z 2011r:  

Grupa pierwsza (NGT5.6), w której w badaniu wstępnym poziom glukozy na czczo był  niższy 

od 5.6 mmol/l. Grupa druga (NGT5.6 – 6.1), w której w badaniu wstępnym poziom glukozy był 

równy lub wyższy od 5.6 mmol/l i niższy od 6.1 mmol/l.  

W grupach tych analizie poddano częstość występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej, wskaźnik BMI, wskaźnik WHR, stężenie glukozy na czczo, stężenie 

glukozy w 120 min OGTT, stężenie insuliny na czczo, stężenie insuliny w 120 min OGTT, 

wskaźnik HOMA  stwierdzane w trakcie badania wstępnego w grupach zaburzeń tolerancji 

węglowodanów rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriów PTD z 2011r. 

 

Częstość występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej stwierdzanych wg wytycznych 

PTD z 2011r dotyczących rozpoznania zaburzeń gospodarki węglowodanowej, w całej 

badanej grupie osób z uwzględnieniem płci przedstawiono w tabeli nr XXXII. 

 



 66 

Tabela XXXII.  

Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej w całej badanej 

grupie osób oraz w grupie kobiet i w  grupie mężczyzn wg kryteriów PTD z 2011r .  

 Cała grupa 

(N=564) 

Kobiety 

(N=355) 

Mężczyźni 

(N=209) 

p 

n % n % n % 

PTD 2011 NGT 407 72.16 279 78.59 128 61.24 <0.001 

IFG/IGT 

 

IFG i/lub IGT 132 23.40 62 17.46 70 33.50 <0.001 

IFG 76 13.48 27 7.61 49 23.44 <0.001 

IGT 56 9.93 35 9.86 21 10.05 1.0 

DM 25 4.43 14 3.94 11 5.26 0.57 

 

Przy przyjęciu wytycznych PTD z 2011r obserwowano: 

 - zmniejszenie częstości występowania prawidłowej tolerancji glukozy w całej badanej grupie 

o 10.11%, u kobiet o 6.47%, u mężczyzn o 16.26%. 

 - wzrost częstości występowania IFG5.6 w całej badanej grupie o 10.11%, u kobiet o 6.48%, u 

mężczyzn o 16.26%. 

6.3.1. Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych wg kryteriów PTD z 2011r. 

 

Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej (wg 

kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XXXIII. 

 

Tabela XXXIII.  

Częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej (wg kryteriów PTD 

z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   p 

n % n % 

Cała grupa 381  183   

0.013 NGT5.6→NGT5.6 326 85.6 138 75.4 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 41 10.8 34 18.6 

NGT5.6→DM 14 3.7 11 6.0 

 

W grupie osób NGT5.6 częstość występowania w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wynosiła łącznie 14.5%.  W grupie osób NGT5.6 – 6.1 częstość występowania 
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w badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej była wyższa i wynosiła łącznie 

24.6%. Różnica pomiędzy badanymi grupami była istotna statystycznie (p=0.013).  

 

6.3.2. Analiza wskaźnika BMI stwierdzanego w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriów PTD z 

2011r w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 . 

 

Wyższe wartości wskaźnika BMI w trakcie badania wstępnego obserwowano w grupie osób 

NGT5.6 - 6.1, różnica pomiędzy badanymi grupami była istotna statystycznie (p<0.001) (tabela 

XXXIV).   

Tabela XXXIV.  

Wartości wskaźnika BMI stwierdzanego w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 

i NGT5.6-6.1. 

Cała grupa 

(wg PTD z 2011r) 

BMI (badanie wstępne)  

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 381 26.0 24.0-28.0 183 27.3 25.1-30.6 <0.001 

NGT5.6→NGT5.6 300 25.8 23.6-28.5 107 26.8 24.6-30.3 0.008 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 67 27.7 25.3-29.4 65 28.1 25.3-31.1 0.21 

NGT5.6→DM 14 26.8 25.0-32.0 11 26.8 25.7-30.0  

p 0.005 0.23  

 

 

6.3.3. Analiza częstości występowania zaburzeń masy ciała stwierdzanych w badaniu 

wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu 

kontrolnym wg kryteriów PTD z 2011r.  

 

Kolejno analizie poddano częstość występowania zaburzeń masy ciała stwierdzanych w 

badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w 

badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 (tabela 

XXXV). 
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Tabela XXXV.  

Częstość występowania zaburzeń masy ciała stwierdzanych w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w 

podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

 

Grupa  

(wg PTD z 2011r) 

Prawidłowa masa 

ciała 

BMI <25 kg/m
2 

Nadwaga 

25≥BMI <30 kg/m
2 

Otyłość 

BMI ≥30 kg/m
2 

 

P
* 

n % n % n % 

NGT5.6 149 39.1 162 42.5 70 18.4  

<0.001 NGT5.6 – 6.1   42 23.0 85 46.4 56 30.6 

P
** 

<0.001 0.43 0.002 

P
*
 - test x

2
 

P
**

 - test proporcji 

 

W grupie osób NGT5.6 nadwagę lub otyłość w trakcie badania wstępnego stwierdzono u 

60.9% badanych. W grupie osób NGT5.6-6.1 nadwagę lub otyłość w trakcie badania wstępnego 

stwierdzono u 77.0 % badanych. Różnice pomiędzy badanymi grupami były istotne 

statystycznie (p<0.001). Otyłość w czasie badania wstępnego obserwowana była prawie 2-

krotnie częściej w grupie osób NGT5.6-6.1 (u 30.6% badanych). 

 

 

6.3.4. Analiza obwodu pasa oraz wskaźnika WHR stwierdzanego w badaniu wstępnym w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym 

(wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

 

Nie obserwowano różnic w częstości występowania otyłości trzewnej mierzonej wskaźnikiem 

WHR i obwodem pasa pomiędzy badanymi grupami, po podziale całej badanej grupy wg 

glikemii na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym. Wyniki przedstawiono w tabeli nr 

XXXVI i XXXVII. 
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Tabela XXXVI.  

Częstość występowania nieprawidłowego obwodu pasa w czasie badania wstępnego w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w 

podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

Obwód pasa p 

NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n % n % 

Cała grupa 220 57.9 106 58.2 1.0 

NGT5.6→NGT5.6 181 60.5 65 60.8 1.0 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 32 47.8 35 54.7 0.54 

NGT5.6→DM 7 50.0 6 54.6 1.0 

p 0.067 0.45  

 

 

Tabela XXXVII.  

Częstość występowania nieprawidłowego wskaźnika WHR w czasie badania wstępnego w grupach 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) 

w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

WHR p 

NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n % n % 

Cała grupa 296 77.9 139 76.4 0.81 

NGT5.6→NGT5.6 235 78.6 82 76.6 0.77 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 51 76.1 48 75.0 1.0 

NGT5.6→DM 10 71.4 9 81.8 0.89 

p 0.47 0.93  

 

6.3.5. Analiza stężenia glukozy na czczo w czasie badania wstępnego w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriów PTD z 

2011r. 

 

Analiza stężenia glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 

2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XXXVIII. 
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Tabela XXXVIII.  

Stężenie glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 

i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

Stężenie glukozy na czczo  

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 381 5.1 4.9-5.4 183 5.9 5.7-6.0 <0.001 

NGT5.6→NGT5.6 300 5.1 4.9-5.4 107 5.8 4.9-6.8 <0.001 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 67 5.3 5.0-5.4 65 5.9 5.8-6.0 <0.001 

NGT5.6→DM 14 5.2 4.9-5.4 11 6.0 5.8-6.1 <0.001 

p 0.056 0.009  

 

W grupie osób NGT5.6 najwyższe średnie stężenie glukozy na czczo obserwowano u osób, u 

których w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG5.6/IGT wg kryteriów PTD z 2011r.  

W grupie osób NGT5.6-6.1 najwyższe średnie stężenie glukozy na czczo obserwowano w grupie 

osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę. 

 

 

6.3.6. Analiza stężenia glukozy w 120 min OGTT w czasie badania wstępnego w grupach 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg 

kryteriów PTD z 2011r. 

 

Stężenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 

2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XXXIX. 
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Tabela XXXIX.  

Stężenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 

i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

Stężenie glukozy w 120 min OGTT  

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 381 5.1 4.9-5.4 183 5.9 5.1-6.8 <0.001 

NGT5.6→NGT5.6 300 5.5 4.7-6.3 107 5.8 4.9-6.8 0.015 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 67 5.7 4.7-6.7 65 6.1 5.3-6.7 0.29 

NGT5.6→DM 14 6.7 6.1-7.3 11 7.1 6.2-7.2 0.53 

p 0.003 0.006  

 

Stwierdzono istotnie statystycznie wyższe średnie stężenie glukozy w 120 min OGTT w 

grupie osób NGT5.6-6.1 (p<0.001).  

 

Zarówno w grupie osób NGT5.6  jak i w grupie osób NGT5.6-6.1 najwyższe średnie wartości 

stężenia glukozy w 120 min OGTT obserwowano w grupie osób, u których w badaniu 

kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a najniższe w grupie osób z prawidłową tolerancją glukozy 

w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) i różnice były istotne statystycznie 

(odpowiednio p=0.003; p=0.006). 

 

 

6.3.7. Analiza stężenia insuliny na czczo stwierdzanej w czasie badania wstępnego w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym 

wg kryteriów PTD z 2011r. 

 

Stężenie insuliny na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w 

podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XL. 
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Tabela XL.  

Stężenie insuliny na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 

i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

Stężenie insuliny na czczo  

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 376 7.0 4.3-11.5 183 9.0 5.1-13.0 <0.001 

NGT5.6→NGT5.6 296 7.0 4.4-11.0 107 8.5 5.0-13.0 0.008 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 66 7.2 4.2-11.4 64 9.0 6.0-12.6 0.03 

NGT5.6→DM 14 6.8 3.8-15.0 11 9.6 3.2-14.4 0.72 

p 0.99 0.88  

 

Stwierdzono istotnie statystycznie wyższe średnie stężenie insuliny na czczo w całej badanej 

grupie osób NGT5.6-6.1 (p<0.001). 

 

W grupie osób NGT5.6 najwyższe średnie stężenie insuliny na czczo obserwowano w grupie 

osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG5.6/IGT.  

W grupie osób NGT5.6-6.1 najwyższe średnie stężenie insuliny na czczo obserwowano w grupie 

osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a najniższe w grupie osób z 

prawidłową tolerancją glukozy, ale nie była to różnica istotna statystycznie (p=0.88). 

  

6.3.8. Analiza częstości występowania hiperinsulinemii na czczo stwierdzanej w czasie 

badania wstępnego w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w 

badaniu kontrolnym wg kryteriów PTD z 2011r. 

 

Częstość występowania hiperinsulinemii na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg 

kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XLI. 
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Tabela XLI.  

Częstość występowania hiperisulinemii na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w 

podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

Hiperinsulinemia na czczo 

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n  n % 

NGT5.6→NGT5.6 71 0.10 35 32.7 0.10 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 15 0.48 19 29.7 0.48 

NGT5.6→DM 4 28.6 4 36.6 - 

Hiperinsulinemia na czczo    - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

 

Zarówno w grupie osób NGT5.6 jak i NGT5.6-6.1 największą częstość występowania 

hiperinsulinemii na czczo obserwowano w grupach osób, u których w badaniu kontrolnym 

rozpoznano cukrzycę wg kryteriów PTD z 2011r (odpowiednio u 28.6% osób i 36.6% osób). 

6.3.9. Analiza stężenia insuliny w 120 min OGTT oznaczonej w czasie badania wstępnego 

w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym 

wg kryteriów PTD z 2011r. 

 

Stężenie insuliny w 120 min OGTT oznaczonej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 

2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XLII. 

 

Tabela XLII.  

Stężenie insuliny w 120 min OGTT oznaczonej w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 

i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

Stężenie insuliny w 120 min OGTT  

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 376 35.0 21.8-59.7 180 34.3 20.9-57.9 0.84 

NGT5.6→NGT5.6 296 34.0 22.0-55.4 107 33.0 19.0-53.9 0.55 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 66 39.9 20.7-66.1 62 35.7 18.8-77.0 0.92 

NGT5.6→DM 14 54.0 34.0-67.0 11 54.2 31.3-106.8 0.93 

p 0.098 0.10  
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Zarówno w grupie osób NGT5.6 jak i w grupie osób NGT5.6-6.1 najwyższe średnie wartości 

stężeń insuliny w 120 min OGTT obserwowano w grupie osób, u których w badaniu 

kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a najniższe w grupie osób z prawidłową gospodarką 

węglowodanową stwierdzaną w badaniu kontrolnym, ale nie były to różnice istotne 

statystycznie (odpowiednio p=0.98; p=0.10).  

 

6.3.10. Analiza częstości występowania hiperisulinemii w 120 min OGTT stwierdzanej w 

czasie badania wstępnego w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriów PTD z 2011r. 

 

Częstość występowania hiperinsulinemii w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstępnym 

w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg 

kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XLIII. 

 

Tabela XLIII.  

Częstość występowania hiperisulinemii w 120 min OGTT stwierdzanej w badaniu wstępnym w grupach 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) 

w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT 

p NGT5.6  

n  n % 

NGT5.6→NGT5.6 70 0.35 20 18.7 0.35 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 22 1.0 20 32.3 1.0 

NGT5.6→DM 6 42.9 5 45.5 - 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT   - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

 

W badaniu kontrolnym w grupie osób NGT5.6 największą częstość występowania 

hiperinsulinemii w 120 min OGTT (42.9%) obserwowano w grupie osób, u których w badaniu 

kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a najmniejszą (23.7%) w grupie osób, u których w badaniu 

kontrolnym nie stwierdzono zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów PTD z 

2011r. 

W badaniu kontrolnym w grupie osób NGT5.6-6.1 największą częstość występowania 

hiperinsulinemii w 120 min OGTT  (45.5%) obserwowano w grupie osób, u których w 
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badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a najmniejszą (18.7%) w grupie osób, u których w 

badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów 

PTD z 2011r. 

 

 

6.3.11. Analiza wskaźnika HOMA wyliczonego w czasie badania wstępnego w grupach 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg 

kryteriów PTD z 2011r. 

 

Wartości wskaźnika HOMA wyliczone w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w 

podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 przedstawiono w tabeli nr XLIV. 

 

Tabela XLIV.  

Wartości wskaźnika HOMA wyliczonego w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 

i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

HOMA  

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n mediana Q1-Q3 n mediana Q1-Q3 

Cała grupa 376 1.6 1.0-2.6 182 2.4 1.4-3.4 <0.001 

NGT5.6→NGT5.6 296 1.6 1.0-2.5 107 2.2 1.3-3.4 <0.001 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 66 1.6 1.0-2.7 64 2.3 1.5-3.3 0.002 

NGT5.6→DM 14 1.5 1.0-3.2 11 2.7 0.8-3.9 0.30 

p 0.97 0.84  

 

W grupie osób NGT5.6-6.1 najwyższe średnie wartości wskaźnika HOMA obserwowano w 

grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a najniższe w grupie osób 

z prawidłową tolerancją glukozy stwierdzaną wg kryteriów PTD z 2011r, ale nie była to 

różnica istotna statystycznie (p=0.84). 

W porównaniu do grupy osób NGT5.6, w grupie osób NGT5.6-6.1 stwierdzono istotnie 

statystycznie wyższe średnie wartości wskaźnika HOMA w całej badanej grupie osób oraz w 

grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej (p<0.001; p<0.001; p=0.002). 
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6.3.12. Analiza częstości występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem 

HOMA > 2.78 stwierdzanej w czasie badania wstępnego w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriów PTD z 2011r. 

 

Częstość występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem HOMA>2.78 stwierdzanej 

w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w 

badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1 

przedstawiono w tabeli nr XLV. 

 

Tabela XLV.  

Częstość występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem HOMA>2.78 stwierdzanej w badaniu 

wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg 

kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. 

Grupa 

(wg PTD z 2011r) 

HOMA>2.78  

p NGT5.6 NGT5.6 – 6.1   

n % n % 

NGT5.6→NGT5.6 64 21.6 40 37.4 0.002 

NGT5.6→IFG5.6/IGT 14 21.2 23 35.9 0.1 

NGT5.6→DM 4 28.6 5 45.5 - 

Insulinooporność  - wskaźnik HOMA >2.78  

 

Zarówno w grupie osób NGT5.6 jak i w grupie osób NGT5.6-6.1 największą częstość 

występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem HOMA>2.78 obserwowano w 

grupie osób z cukrzycą (odpowiednio u 28.6% i 45.5% badanych). 

 

6.3.13. Ryzyko wystąpienia cukrzycy w grupie osób z glikemią na czczo równą lub 

większą od 5.6 mmol/l i mniejszą od 6.1 mmol/l w badaniu wstępnym, w zależności od 

parametrów zmierzonych w badaniu wstępnym. 

 

W dalszej części pracy w modelu regresji logistycznej oceniono ryzyko wystąpienia cukrzycy 

w grupie osób NGT5.6-6.1  (u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy było równe lub 

większe od 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l) w zależności od parametrów zmierzonych w 

badaniu wstępnym.  
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W pierwszej kolejności oszacowano ryzyko rozwoju cukrzycy związane z wiekiem i płcią 

(tabela XLVI) 

 

Tabela XLVI.  

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z wiekiem i płcią oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej 

w grupie osób NGT5.6-6.1.  

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

Płeć (M vs K) 1.68 0.46-6.10 0.43 

Wiek 1.05 0.99-1.11 0.12 

 

W modelu regresji jednowymiarowej płeć męska zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy o 68%, 

ale zależność ta nie osiągnęła istotności statystycznej (OR 1.68; p=0.43) (tabela XLVI). 

Z każdym rokiem życia ryzyko rozwoju cukrzycy wzrastało o 5%, nie osiągając istotności 

statystycznej (OR 1.05; p=0.12) (tabela XLVI). 

 

 

Następnie każdy z potencjalnych czynników ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu (tabela 

XLVII). 
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Tabela XLVII.  

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane  w modelu 

regresji jednowymiarowej, wystandaryzowanej na wiek i płeć w grupie osób NGT5.6-6.1.  

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

BMI 0.99 0.84-1.15 0.86 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 3.85 1.43-10.32 <0.001 

Insulina na czczo (uj/ml) 1.04 0.95-1.15 0.39 

Hiperinsulinemia na czczo * 1.03 0.26-4.0 0.97 

Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 0.998-1.03 0.08 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 3.48 0.92-13.03 0.06 

HOMA 1.19 0.83-1.70 0.33 

Insulinooporność*** 1.25 0.34-4.59 0.74 

WHR 
M 

K 

 

1.21 

 

0.18-8.18 

 

0.84 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

2.23 

4.03 

 

0.20-25.2 

 

 

0.27 

0.71 

Obciążenie rodzinne 0.72 0.14-3.74 0.69 

Hiperinsulinemia na czczo *   - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT **  - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

Insulinooporność *** - wskaźnik HOMA >2.78 

 

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które okazały się istotne statystycznie (tabela XLVII):  

 - stężenie glukozy w 120 min OGTT było znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka 

rozwoju cukrzycy. Wzrost stężenia glukozy w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwiększał ryzyko 

rozwoju cukrzycy 4-krotnie (OR 3.85; p<0.001). 
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W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela XLVII): 

 - hiperinsulinemia w 120 min OGTT prawie 3.5-krotnie zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy 

(OR 3.48; p=0.06) 

 - insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 zwiększała ryzyko wystąpienia 

cukrzycy o 25% (OR 1.25; p=0.74)  

 - nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym od 

30 kg/m
2
 zwiększała ponad 2-krotnie ryzyko wystąpienia cukrzycy (OR 2.23; p=0.27). 

 - otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2 

zwiększała 4-

krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 4.03; p=0.71). 

 

Z uwagi na mały zakres zmiany wartości glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu wstępnym 

w grupie osób NGT5.6-6.1 w badaniu kontrolnym wynoszący 0.1 pominięto ocenę glikemii na 

czczo jako czynnika ryzyka rozwoju cukrzycy. 

 

 

W dalszej kolejności skonstruowano model wieloczynnikowy zawierający wszystkie 

parametry ocenione w regresji pojedynczej (tabela XLVIII). 
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Tabela XLVIII.  

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie 

wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzględnieniem wieku i płci w grupie osób NGT5.6-6.1. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

Płeć (M vs K) 1.89 0.39-9.21 0.43 

Wiek 1.06 0.99-1.14 0.09 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

3.67 

1.23 

 

0.36-37.2 

0.08-18.2 

 

0.26 

0.88 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 4.21 1.37-13.0 0.01 

Insulina na czczo > 11.7 (uj/ml) 1.32 0.09-19.8 0.84 

Insulina w 120min OGTT > 57 (uj/ml) 1.37 0.25-7.46 0.71 

HOMA ≥ 2.78 0.63 0.05-8.67 0.73 

WHR gr 1.79 0.26-12.4 0.55 

Obciążenie rodzinne 0.50 0.08-3.12 0.46 

 

W regresji wielowymiarowej obserwowano następujące zależności, które okazały się istotne 

statystycznie (tabela XLVIII): 

  - glukoza w 120 min OGTT była istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju 

cukrzycy. Wzrost glikemii po obciążeniu o każdy 1 mmol/l zwiększał to ryzyko ponad 4-

krotnie (OR 4.21; p=0.01) 

 

W regresji wielowymiarowej obserwowano następujące zależności, które jednak nie osiągnęły 

istotności statystycznej (tabela XLVIII): 

 - płeć męska zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy o 89% (OR 1.89; p=0.43) 

 - nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym od 

30 kg/m
2
 zwiększała ponad 3.5-krotnie ryzyko wystąpienia cukrzycy (OR 3.67; p=0.26) 
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 - otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2 

zwiększała o 23% 

ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 1.23; p=0.88) 

 - hiperinsulinemia na czczo zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy o 32% (OR 1.32; 

p=0.84) 

 - hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy o 37% (OR 1.37; 

p=0.71) 

 

6.3.14. Ryzyko wystąpienia cukrzycy w badanej populacji bez zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wg kryteriów PTD Z 2011r, w zależności od parametrów zmierzonych 

w badaniu wstępnym. 

 

W dalszej części pracy w regresji logistycznej oceniono ryzyko wystąpienia cukrzycy w 

grupie osób NGT5.6 (u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy było mniejsze od 5.6 

mmol/l) w zależności od parametrów zmierzonych w badaniu wstępnym.  

 

W pierwszej kolejności oceniono ryzyko rozwoju cukrzycy związane z wiekiem i płcią (tabela 

XLIX) 

Tabela XLIX.  

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z wiekiem i płcią oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej 

w grupie osób NGT5.6. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

Płeć (M vs K) 1.27 0.41-3.95 0.68 

Wiek 1.06 0.999-1.11 0.049 

 

W badanej grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową wg kryteriów PTD z 2011 

w modelu regresji jednowymiarowej płeć męska zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy o 

27%, nie osiągając jednak istotności statystycznej (OR 1.27; p=0.68) (tabela XLIX).  

W badanej grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową wg kryteriów PTD z 2011 
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w modelu regresji jednowymiarowej wiek był znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka 

rozwoju cukrzycy. Z każdym kolejnym rokiem życia ryzyko to wzrastało o 6% (OR 1.06; 

p=0.049) (tabela XLIX).   

Następnie każdy z potencjalnych czynników ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu, 

uwzględniając wiek i płeć osób badanych (tabela L). 

Tabela L.   

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane  w modelu 

regresji jednowymiarowej, wystandaryzowanej na wiek i płeć w grupie osób NGT5.6.  

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

BMI 1.07 0.94-1.23 0.27 

Glukoza na czczo (mmol/l) 1.61 0.34-7.68 0.55 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.67 1.09-2.55 0.017 

Insulina na czczo (uj/ml) 1.01 0.92-1.12 0.81 

Hiperinsulinemia na czczo * 1.17 0.35-3.92 0.80 

Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.01 1.0-1.02 0.04 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 2.13 0.69-6.57 0.19 

HOMA 1.09 0.71-1.68 0.69 

Insulinooporność*** 1.43 0.43-4.79 0.56 

WHR 
M 

K 

2.11 

0.32 

0.22-20.56 

0.07-1.41 

0.52 

0.13 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

1.61 

2.75 

 

0.35-7.30 

0.56-13.4 

 

0.54 

0.21 

Obciążenie rodzinne 1.96 0.62-6.15 0.25 

Hiperinsulinemia na czczo *   - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT **  - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

Insulinooporność *** - wskaźnik HOMA >2.78  

 



 83 

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które okazały się istotne statystycznie (tabela L): 

 - stężenie glukozy w 120 min OGTT stanowiło istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju 

cukrzycy. Wzrost glikemii o 1 mmol/l w 120 min OGTT zwiększał to ryzyko o 67% (OR 

1.67; p=0.017)  

 - stężenie insuliny w 120 min OGTT stanowiło istotny statystycznie czynnik predykcyjny 

wystąpienia cukrzycy (OR 1.01; p=0.04) 

 

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela L): 

 - wzrost poziomu glikemii na czczo o każdy 1 mmol/l zwiększał ryzyko rozwoju cukrzycy o 

61% (OR 1.61; p=0.55) 

 - hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy ponad 2-

krotnie (OR 2.13; p=0.19) 

 - insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy 

o 43% (OR 1.43; p=0.56) 

 - nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym od 

30 kg/m
2
 zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy ponad 1.5-krotnie (OR 1.61; p=0.54)  

 - otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2 

zwiększała ponad 

2.5-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 2.75; p=0.21) 

 - dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko wystąpienia cukrzycy o 

96% (OR 1.96; p=0.25) 

 

Kolejno skonstruowano model wieloczynnikowy zawierający wszystkie parametry ocenione w 

regresji pojedynczej (tabela LI) 
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Tabela LI.   

Ryzyko wystąpienia cukrzycy związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane na podstawie 

wielowymiarowej regresji logistycznej z uwzględnieniem wieku i płci w grupie osób NGT5.6. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia cukrzycy 

RR 95% Cl p 

Płeć 1.10 0.32-3.8 0.88 

Wiek 1.04 0.97-1.11 0.24 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

1.0 

1.20 

2.17 

 

0.25-5.84 

0.40-11.7 

 

0.82 

0.37 

Glukoza na czczo (mmol/l) 1.22 0.23-6.38 0.82 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.59 1.03-2.45 0.03 

Insulina na czczo > 11.7 (uj/ml) 0.15 0.002-12.7 0.40 

Insulina w 120min OGTT > 57 (uj/ml) 1.62 0.48-5.50 0.44 

HOMA ≥ 2.78 4.54 0.05-371.8 0.50 

Obciążenie rodzinne 1.85 0.56-6.08 0.31 

WHR gr 0.71 0.18-2.73 0.62 

 

W regresji wielowymiarowej zaobserwowano następujące zależności, które okazały się istotne 

statystycznie (tabela LI): 

 - glukoza w 120 min OGTT stanowiła istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy. 

Wzrost glikemii po obciążeniu o każdy 1 mmol/l zwiększał to ryzyko o 59% (OR 1.59; 

p=0.03). 

 

W regresji wielowymiarowej zaobserwowano następujące zależności, które jednak nie 

osiągnęły istotności statystycznej (tabela LI): 

 - insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy  

4.5-krotnie (OR 4.54; p=0.50) 
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  - hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy o 62% (OR 

1.62; p=0.44) 

- nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym od 30 

kg/m
2
 zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy o 20% (OR 1.20; p=0.82)  

 - otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większymi od 30 kg/m
2 

zwiększała ponad 

2-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 2.17; p=0.37) 

 - dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko wystąpienia cukrzycy o 

85% (OR 1.85; p=0.31) 

 

 

6.3.15. Ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę 

łącznie wystąpienie DM oraz IFG i IGT (wg kryteriów PTD Z 2011r) w badanej 

populacji bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów PTD z 2011r, w 

zależności od parametrów zmierzonych w badaniu wstępnym. 

 

Następnie w regresji logistycznej oceniono ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg 

kryteriów PTD z 2011r) w grupie osób NGT5.6 (u których w badaniu wstępnym stężenie 

glukozy było mniejsze od 5.6 mmol/l)  w zależności od parametrów zmierzonych w badaniu 

wstępnym.  

 

W pierwszej kolejności oceniono ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; 

biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 

2011r) związane z wiekiem i płcią (tabela LII) 
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Tabela LII.  

Ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (łącznie DM, IFG5.6, IGT stwierdzanych wg 

kryteriów PTD z 2011r) w zależności od płci i wieku oszacowane w modelu regresji jednowymiarowej w 

grupie NGT5.6. 

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia  

ZABURZEŃ GOSPODARKI WEGLOWODANOWEJ  

(IFG5.6, IGT, DM) 

RR 95% Cl p 

Płeć (M vs K) 2.33 1.40-3.9 0.001 

Wiek 1.04 1.01-1.07 0.006 

 

W modelu regresji jednowymiarowej płeć męska zwiększała prawie 2.5-krotnie ryzyko 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) (OR 2.33; p=0.001) (tabela LII). 

W modelu regresji jednowymiarowej wiek stanowił istotny statystycznie czynnik ryzyka 

rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). Z każdym kolejnym rokiem życia 

ryzyko to wzrastało o 4% (OR 1.04; p=0.006) (tabela LII). 

 

Następnie każdy z potencjalnych czynników ryzyka, oceniano w oddzielnym modelu, 

uwzględniając wiek i płeć osób badanych (tabela LIII). 
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Tabela LIII.  

Ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (łącznie DM, IFG5.6, IGT stwierdzanych wg 

kryteriów PTD z 2011r)  związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka oszacowane  w modelu regresji 

jednowymiarowej, wystandaryzowanej na wiek i płeć w grupie osób NGT5.6.  

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia  

ZABURZEŃ GOSPODARKI WEGLOWODANOWEJ  

(IFG5.6, IGT, DM) 

RR 95% Cl p 

Glukoza na czczo (mmol/l) 1.98 0.94-4.17 0.07 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.30 1.04-1.63 0.02 

Insulina na czczo (uj/ml) 1.01 0.97-1.06 0.51 

Hiperinsulinemia na czczo * 1.0 0.65-1.53 0.99 

Insulina w 120min OGTT (uj/ml) 1.007 1.0-1.014 0.029 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 1.82 1.05-3.18 0.03 

HOMA 1.09 0.90-1.31 0.36 

Insulinooporność*** 1.07 0.58-1.97 0.83 

WHR  0.98 0.53-1.80 0.94 

Obciążenie rodzinne 1.61 0.92-2.83 0.095 

BMI 1.07 0.99-1.14 
0.056 

 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

 

2.05 

1.79 

 

1.08-3.91 

0.81-3.92 

 

0.03 

0.15 

Hiperinsulinemia na czczo *   - insulina na czczo >11.7 uj/ml 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT **  - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

Insulinooporność *** - wskaźnik HOMA >2.78 

 

 

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które okazały się istotne statystycznie (tabela LIII): 

 - glikemia w 120 min OGTT była znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i 
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IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). Wzrost  wartości glikemii w 120 min OGTT zwiększał to 

ryzyko o 30% (OR 1.30; p=0.02). 

 - stężenie insuliny w 120 min OGTT było istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) (OR 1.007; p=0.029). 

 - hiperinsulinemia w 120 min OGTT stanowiła znamienny czynnik ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i 

IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). Hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała to ryzyko o 

82% (OR 1.82; p=0.03). 

 - nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 

30 kg/m
2
  zwiększała ponad 2-krotnie ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; 

biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 

2011r), osiągając istotność statystyczną (OR 2.05; p=0.03). 

  

W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela LIII): 

 - dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i 

IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) o 61% (OR 1.61; p=0.095) 

 - wzrost wartości glikemii na czczo o 1 mmol/l zwiększał prawie 2-krotnie ryzyko 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) (OR 1.98; p=0.07) 

- otyłość mierzona wskaźnikiem BMI większym od 30 kg/m
2
 zwiększała o 79% ryzyko 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) (OR 1.79; p=0.15) 

 

Kolejno skonstruowano model wieloczynnikowy zawierający wszystkie parametry ocenione w 

regresji pojedynczej (tabela LIV) 
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Tabela LIV.  

Ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (łącznie DM, IFG5.6, IGT stwierdzanych wg 

kryteriów PTD z 2011r)  związane z potencjalnymi czynnikami ryzyka, wystandaryzowane na wiek i płeć 

w grupie osób NGT5.6 oszacowane na podstawie wielowymiarowej regresji logistycznej.  

ZMIENNA 

(bad. wstępne) 

Ryzyko wystąpienia  

ZABURZEŃ GOSPODARKI WĘGLOWODANOWEJ  

(IFG5.6, IGT, DM) 

RR 95% Cl p 

Płeć 2.27 1.32-3.81 0.002 

Wiek 1.03 0.997-1.06 0.07 

Glukoza w 120 min OGTT (mmol/l) 1.21 0.94-1.55 0.13 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT** 1.35 0.72-2.53 0.33 

BMI < 25 (kg/m
2
) 

25 ≥ BMI < 30 (kg/m
2
) 

BMI ≥ 30 (kg/m
2
) 

 

1.84 

1.43 

 

0.95-3.58 

0.63-3.26 

 

0.07 

0.39 

Obciążenie rodzinne 1.58 0.88-2.83 0.12 

Hiperinsulinemia w 120 min OGTT **  - insulina w 120 min OGTT >57.0 uj/ml 

 

 

W modelu regresji wielowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć zaobserwowano 

następujące zależności, które okazały się istotne statystycznie (tabela LIV): 

 - płeć męska zwiększała ponad 2-krotnie ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg 

kryteriów PTD z 2011r) będąc istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju tych 

zaburzeń (OR 2.27; p=0.002) 

 

W modelu regresji wielowymiarowej uwzlędniającej wiek i płeć zaobserwowano następujące 

zależności, które jednak nie osiągnęły istotności statystycznej (tabela LIV): 

- z każdym kolejnym rokiem życia o 3% wzrastało ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg 

kryteriów PTD z 2011r), będąc na granicy istotności statystycznej (OR 1.03; p=0.07) 

 - nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 

30 kg/m
2
  zwiększała o 84% ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc 
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pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r), 

będąc na granicy istotności statystycznej (OR 1.84; p=0.07) 

- otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2
 zwiększała o 43% 

ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie 

wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) (OR 1.43; p=0.39) 

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i 

IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) o 21% (OR 1.58; p=0.12) 

- hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała o 35% ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg 

kryteriów PTD z 2011r) (OR 1.35; p=0.33) 

- wzrost wartości glikemii w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwiększał ryzyko wystąpienia 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  

IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) o 21% (OR 1.21; p=0.13).  
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7. OMÓWIENIE WYNIKÓW  

 

W ciągu ostatnich lat obserwowany jest na świecie dramatyczny wzrost częstości 

występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej i jej  powikłań.  Identyfikacja 

czynników ryzyka rozwoju cukrzycy może pozwolić na wyłonienie grup, które wymagają 

przeprowadzenia wczesnego, skutecznego i taniego screeningu oraz wdrożenie działań 

prewencyjnych w tej grupie chorych. 

Udowodniono bowiem w wielu randomizowanych badaniach, że zmiana stylu życia i/lub 

wdrożenie odpowiedniej farmakoterapii u osób ze stanem przedcukrzycowym istotnie 

zmniejsza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 (97, 71, 241, 234, 49, 50, 141, 233, 235, 238) co 

potwierdza ogromną rolę wczesnej identyfikacji osób z wysokim ryzykiem rozwoju cukrzycy 

typu 2 oraz  wdrożenia  u nich odpowiednich działań prewencyjnych. 

Prezentowane  badanie miało na celu określenie częstości występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej: nieprawidłowej glikemii na czczo, nieprawidłowej tolerancji glukozy i 

cukrzycy typu 2 oraz ocenę czynników wpływających na ryzyko rozwoju tych zaburzeń w 

populacji osób, u których w badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 nie stwierdzano 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej.  Do badania kontrolnego w latach 2007-2009 spośród 

zaproszonych 1752 osób zgłosiły się 564 osoby.   

W pierwszej części analizy w prezentowanej pracy zarówno w badaniu wstępnym, jak i w 

badaniu kontrolnym zaburzenia gospodarki węglowodanowej rozpoznawano wg kryteriów 

WHO z 1999r, a w drugiej części zastosowano także kryteria PTD z 2011 roku  co umożliwiło 

porównanie uzyskanych wyników oraz ocenę dynamiki zmian gospodarki węglowodanowej 

podczas  8-letniej obserwacji badanej populacji.  

W badanej populacji 564 osób,  po 8-letniej obserwacji, na podstawie wykonanych w trakcie 

badania kontrolnego oznaczeń stężenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT  cukrzycę  

stwierdzono  u 4.43% badanych.   

Lyssenko w opublikowanych w 2009r wynikach badania the Botnia Study przeprowadzonym 

na terenach zachodniej Finlandii po 6-letniej obserwacji osób z prawidłową tolerancją glukozy 

wykazała rozwój w kierunku  cukrzycy u 2.9% badanych (158). W badaniu the Hoorn Study 

przeprowadzonym w latach 1989-1996, po ponad 6 latach obserwacji osób z prawidłową 

gospodarką weglowodanową, cukrzycę typu 2 stwierdzono u 9.9% badanych (60). We 
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włoskim badaniu the Bruneck Study przeprowadzonym w latach 1995-2005 wśród osób w 

wieku 40-79 lat z wyjściowo prawidłową gospodarką węglowodanową po10 latach obserwacji 

cukrzycę stwierdzono u 7.6% badanych (33). W przeprowadzonym w latach 1998-2005 w 

północnej Hiszpanii badaniu the Asturias Study, po 6 latach obserwacji osób w wieku 30-75 

lat, u których wyjściowo nie stwierdzano zaburzeń gospodarki węglowodanowej cukrzycę 

rozpoznano u 7% badanych (246). Dankner po 24-latach obserwacji osób z wyjściowo 

prawidłową tolerancją glukozy wykazał rozwój cukrzycy aż u 24.3% badanych (58).  

McNeely w badaniu przeprowadzonym wśród Amerykanów pochodzenia japońskiego w 

wieku 34-75 lat po 5 latach obserwacji cukrzycę stwierdził u 11% badanych, a po 10-letniej 

obserwacji u 18% badanych (168).  

W moim badaniu w grupie osób  ze stwierdzoną w czasie badania kontrolnego cukrzycą,  w 

56% przypadków była to cukrzyca nowo rozpoznana (nieznana), a u 44% cukrzycę 

rozpoznano wcześniej,  pomiędzy badaniem wstępnym a badaniem kontrolnym. 

W badaniach prowadzonych w ramach Polskich Wieloośrodkowych Badań nad Epidemiologią 

Cukrzycy, w Krakowie w latach 1998-2000 wśród osób z rozpoznaną cukrzycą, cukrzycę  

znaną stwierdzono u 50.2% badanych, a cukrzycę nieznaną u 49.8% badanych (225). 

Porównując dane epidemiologiczne z badania przeprowadzonego we Wrocławiu w latach 

1985-1986 z krakowskim badaniem przeprowadzonym w latach 1998-2000, w ciągu 15 lat, 

częstość występowania cukrzycy nieznanej w badanych populacjach wzrosła odpowiednio z 

35% do 50% (225, 226).  Używając liczb bezwzględnych w Polsce w 2000r około 1 milon 

Polaków chorowało na cukrzycę, nie mając świadomosci choroby (225). W badaniu 

przeprowadzonym w 1996r przez Wierusz-Wysocką oceniającym częstość występowania 

cukrzycy nieznanej u osób w wieku 35-65 lat czynnych zawodowo w mieście Pleszew 

stwierdzono zaburzenia gospodarki węglowodanowej u 5.3% badanych, w tym cukrzycę 

nieznaną u 3.8% (255).  

W Australii osoby ze świeżo rozpoznaną cukrzycą stanowiły 47% badanych z cukrzycą (69), 

również podobny odsetek cukrzycy nieznanej stwierdzono w Finlandii (126) oraz w Chinach 

(126). Najwięcej, bo aż 60-70% osób z  cukrzycą nieznaną stwierdzono w trakcie badań 

przeprowadzonych w Indiach (173), a także w Danii (93). Podobnie w Omanie dwie trzecie 

osób z cukrzycą, były to osoby z nowo rozpoznaną chorobą (8).  

W prezentowanej pracy całą badaną w czasie badania wstępnego grupę osób z rozpoznaną wg 
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wytycznych WHO z 1999r prawidłową tolerancją glukozy podzielono również na dwie 

podgrupy uwzględniając aktualne wytyczne PTD z 2011r dotyczące rozpoznania zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. Grupę pierwszą, w której w badaniu wstępnym poziom glukozy 

na czczo był  niższy od 5.6 mmo/l, wg aktualnych kryteriów PTD z 2011r bez zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej (grupa osób NGT5.6) oraz drugą grupę osób, w której w badaniu 

wstępnym poziom glukozy był równy lub wyższy od 5.6 mmol/l i niższy od 6.1 mmol/l,  czyli 

spełniającą kryteria rozpoznania  IFG wg  kryteriów  PTD z 2011r  (grupa osób NGT5.6-6.1).  

W badanej populacji 564 osób  na podstawie wykonanych w trakcie badania kontrolnego 

oznaczeń stężenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT IFG stwierdzono u 3.37% 

badanych, IGT u 9.93% badanych, a stan przedcukrzycowy (łącznie IFG/IGT) u 13.3% 

badanych (wg WHO z 1999r).   

W fińskim badaniu the Botnia Study po 6 latach obserwacji IFG6.1 i IGT stwierdzono u 13.9% 

badanych, u których wyjściowo obserwowano prawidłową gospodarkę węglowodanową (wg 

WHO z 1999r) (158). Valdes w populacji północnej Hiszpani wśród osób w wieku 30-75lat, 

bez stwierdzanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej po 6-letniej obserwacji wykazał  

IFG6.1 u 7.6% badanych i u 12.4% IGT (wg WHO z 1999r) (246, 247). W badaniu 

przeprowadzonym przez Danknera wśród mieszkańców Israela, po 24 latach obserwacji osób 

z prawidłową gospodarką węglowodanową stwierdzono izolowane  IFG6.1 u 11.1% badanych, 

izolowane IGT u 9.9% badanych, współwystępowanie IFG6.1 i IGT u 4.5% (wg WHO z 

1999r) (58).  

Przy przyjęciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

wg PTD z 2011r, w badanej przeze mnie populacji 564 osób  na podstawie wykonanych w 

trakcie badania kontrolnego oznaczeń stężenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT  

IFG5.6 stwierdzono u 13.48% badanych, a IGT u 9.93% badanych.   

Obniżenie kryterium diagnostycznego rozpoznania IFG w całej badanej przeze mnie grupie 

osób spowodowało wzrost częstości występowania IFG o 10.11% (z 3.37% do 13.48%) 

Podobnie w innych badaniach epidemologicznych wykazano, że obniżenie górnej granicy 

prawidłowej glikemii na czczo ze 110 mg/dl do 100 mg/dl zwiększa częstość występowania 

IFG z 9.5% do nawet 32.3% (128, 45, 222, 214). W opublikowanych w 2005r wynikach 

badania, przeprowadzonego wśród włoskich pracowników firmy telekomunikacyjnej w wieku 

35-59 lat, oceniającym wpływ obniżenia progu diagnostycznego dla IFG z 6.1 mmol/l do 5.6 
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mmol/l wykazano wzrost częstości występowania IFG z 3.2% (wg WHO z 1999r) do 9.7% 

(wg ADA z 2003r) (244).  

Do udziału w prezentowanym badaniu zgłosiło się 209 mężczyzn oraz 355 kobiet, co 

stanowiło odpowiednio 37% i 63% zbadanej populacji. W badanej grupie cukrzyca wystąpiła 

u 5.3%  mężczyzn i 3.9% kobiet.  

W przeprowadzonym przez Warszawski Instytut Kardiologii badaniu Pol-MONICA  oceniana   

częstość występowania  cukrzycy typu 2 w trzech kolejnych badaniach w okresie od 1984-

1995 wśród mieszkańców prawobrzeżnej Warszawy w wieku 35-64 lat, wynosiła w grupie 

mężczyzn odpowiednio u 3.9%, 4.8% i 3.1%, a w grupie badanych kobiet u 3.4%, 4.0% i 

2.3% (55, 192). W badaniu Pol-Monica Bis przeprowadzonym w 2001r wśród Polaków w 

wieku 20-74 lat cukrzycę stwierdzono u 8.7% mężczyzn i 6.4% kobiet (189, 191). W badaniu 

WOBASZ obejmującym chorych w wieku 27-74 lata przeprowadzonym w latach 2003-2005 

cukrzycę typu 2 rozpoznano u 6.2% badanych kobiet i 7.4% badanych mężczyzn (189).  

W przedstawianej pracy nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości 

występowania cukrzycy pomiędzy grupami kobiet i mężczyzn.   

W grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r w  

modelu regresji jednowymiarowej płeć męska o 32% zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy 

(OR 1.32; p=0.51). W grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów 

PTD z 2011r w modelu regresji jednowymiarowej płeć męska zwiększała ryzyko wystąpienia 

cukrzycy o 27% (OR 1.27; p=0.68). W grupie osób, u których w badaniu wstępnym stężenie 

glukozy na czczo było równe lub większe od 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l  (NGT5.6-

6.1) w modelu regresji jednowymiarowej płeć męska zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy o 

68% (OR 1.68; p=0.43), nie osiągając istotności statystycznej. Inaczej niż w moim badaniu 

opublikowane wyniki portugalskiego badania PREVADIAB  przedstawiają większą częstość 

występowania cukrzycy typu 2 w grupie mężczyzn w porównaniu do grupy kobiet (14.2% vs 

9.5%) (89). Również w badaniu the Hoorn Study, podczas 6-letniej obserwacji (10.5% vs 

9.4%) (60) oraz w trwającej 24 lata obserwacji w badaniu przeprowadzonym przez Danknera 

częstość występowania cukrzycy typu 2 była większa w badanej populacji mężczyzn niż 

kobiet (56.0% vs 43.4%) (58). W przeciwieństwie do rasy kaukaskiej oraz inaczej niż w 

prezentowanej pracy wśród mieszkańców Qataru stwierdzono większą częstość występowania 

cukrzycy typu 2 wśród kobiet (53.2% vs 46.8%) (24).   
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W badanej przeze mnie populacji 564 osób na podstawie wykonanych w trakcie badania 

kontrolnego oznaczeń stężenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT IFG stwierdzono u 

7.18% mężczyzn i u 1.13% kobiet, a IGT u 10.05% mężczyzn i u 9.86% kobiet, łącznie stan 

przedcukrzycowy stwierdzono u 17.2% mężczyzn i 11.0% kobiet (wg WHO z 1999r).  

Częstość występowania  IFG i/lub IGT (wg WHO z 1999r) w badanej przeze mnie grupie 

osób była istotnie statystycznie większa w grupie mężczyzn (p=0.049). Podobnie jak w moim 

badaniu w przedstawionych wynikach portugalskiego badania PREVADIAB częstsze 

występowanie IFG (wg WHO z 1999r) stwierdzono u mężczyzn (11.8% vs 6.0%), a IGT 

wśród kobiet (13.2% vs 12.1%) (89). W finlandzkim badaniu the Botnia Study po 6-letniej 

obserwacji osób z wyjściowo prawidłową gospodarką węglowodanową częstsze 

występowanie IFG (wg WHO z 1999r) stwierdzono w populacji mężczyzn niż kobiet (16.2% 

vs. 9.2%; p<0.001), podczas gdy IGT obserwowano częściej wśród kobiet niż wśród 

mężczyzn (13.5% vs. 9.8%; p=0.009)  (158).  

Przy przyjęciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

wg PTD z 2011r IFG5.6 stwierdzono u 23.44% mężczyzn i u 7.61% kobiet, a IGT u 10.05% 

mężczyzn i u 9.86% kobiet, łącznie stan przedcukrzycowy stwierdzono u 33.50% mężczyzn i 

17.46% kobiet. Obniżenie kryterium diagnostycznego rozpoznania IFG w badanej przeze 

mnie populacji spowodowało wzrost częstości występowania IFG w grupie mężczyzn o 

16.26% (z 7.18% do 23.44%), a w grupie kobiet o 6.48% (z 1.13% do 7.61%).  

W badaniu WOBASZ przeprowadzonym w latach 2003-2005 częstość występownia IFG5.6 

wynosiła u kobiet 6.9%, a u mężczyzn 12.4% (wg ADA Z 2003r) (189).  

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny  czy  płeć  w  grupie osób  z 

prawidłową wartością glikemii wg kryteriów WHO z 1999r,  po okresie 8-letniej obserwacji  

była  czynnikiem  ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod 

uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG i IGT (wg WHO z 1999r). W badanej grupie 

564 osób w modelu regresji jednowymiarowej płeć męska była istotnym statystycznie 

czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej (OR 1.65; p<0.024). 

Podjęto także próbę oceny czy płeć w grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową 

wg kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, była czynnikiem ryzyka 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W regresji logistycznej płeć męska 
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zwiększała prawie 2.5-krotnie ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej, 

będąc znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej (OR 2.33; p=0.001). 

Wiek należy do udowodnionych epidemiologicznie czynników ryzyka rozwoju cukrzycy, co 

również zostało potwierdzone w prezentowanej pracy. W badanej przeze mnie populacji 564 

osób wraz ze wzrostem wieku  obserwowano istotny statystycznie wzrost częstości 

występowania cukrzycy typu 2 (p=0.009) oraz IGT i IFG (p<0.001). Największą częstość 

występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej stwierdzono w grupie powyżej 65rż u 

25% badanych. Najczęstszymi zaburzeniami gospodarki węglowodanowej w tej grupie 

wiekowej były IFG i IGT (17.9%) występujące ponad 2.5-krotnie częściej niż cukrzyca 

(6.7%) (wg WHO z 1999r).  Podobnie do mojego badania, w którym w najmłodszej grupie 

wiekowej (35-54 lat) IFG i IGT stwierdzono tylko u 4.6% badanych, a w najstarszej grupie 

wiekowej (powyżej 65 rż) aż u 17.9% badanych; w badaniu PREVADIAB wśród 

mieszkanców Portugalii stwierdzono wzrost częstości występowania IFG i IGT wraz z 

wiekiem. W najmłodszej grupie osób (20-39 lat) stan przedcukrzycowy występował 

najrzadziej u 6.7% badanych, w grupie osób w wieku 40-59 lat u 26.5% badanych, a 

najczęściej u 46.2% w najstarszej grupie osób (60-79 lat).  Łączne występowanie IFG i IGT w 

najstarszej grupie wiekowej stwierdzono prawie u połowy badanych (89). 

W latach 2005-2008 u 35% dorosłych Amerykanów w wieku powyżej 20 lat stwierdzono 

IFG5.6 i/lub IGT, z czego 50% w grupie wiekowej powyżej 65 roku życia (179). Chińskie 

badanie Guangzhou Biobank Cohort Study wykazało wzrost częstości występowania cukrzycy 

noworozpoznanej, IFG5.6 i IGT wraz z wiekiem, zarówno w grupie kobiet, jak i mężczyzn do 

69 rż. W każdej grupie wiekowej u obu płci obserwowano częstsze występowanie IGT, w 

porównaniu do IFG5.6  (259). Wzrost częstości występowania cukrzycy i IGT w młodszych 

grupach wiekowych obserwowano wśród mieszkańców Qtaru; w badaniu tym wśród kobiet 

największą częstość występowania cukrzycy stwierdzano w grupie wiekowej 50-59 lat (u 

52%). Natomiast wśród mężczyzn najczęściej cukrzyca występowała w znacznie młodszej 

grupie wiekowej 30-39 lat (u  24.3%). IGT najczęściej obserwowane było wśród kobiet w 

wieku 40-49 lat (u 16.5%), a wśród mężczyzn w wieku 50-59 lat (u 17%) (24). W badaniu the 

Pizzara Study stwierdzono istotnie statystycznie częstsze występowanie cukrzycy powyżej 35 

r.ż  (221). 
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W wielu badaniach: finlandzkim the Botnia Study (158), włoskim badaniu the Bruneck Study 

(33), duńskim badaniu  the Hoorn Study (60), hiszpańskich badaniach the Asturias Study 

(246) i the Pizzara Study (221), wieloośrodkowym badaniu przeprowadzonym przez Danknera 

(58) wiek był jednym z istotnych statystycznie czynników ryzyka rozwoju cukrzycy. 

W badaniach epidemiologicznych przeprowadzonych na Cyprze oraz w Zjednoczonych 

Emiratach Arabskich wiek był  najsilniejszym predyktorem rozwoju cukrzycy typu 2 (201). 

W badanej przeze mnie grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów 

WHO z 1999r w modelu regresji jednowymiarowej wiek był istotnym statystycznie 

czynnikiem wystąpienia cukrzycy (OR 1.05; p<0.01).  Z każdym kolejnym rokiem życia 

ryzyko rozwoju cukrzycy wzrastało o 5%. W grupie osób bez zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wg kryteriów PTD z 2011r wiek był znamiennym statystycznie czynnikiem 

ryzyka rozwoju cukrzycy. Z każdym kolejnym rokiem życia ryzyko to wzrastało o 6% (OR 

1.06; p=0.049). W grupie osób, u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy na czczo 

było równe lub większe od 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l (NGT5.6-6.1) w regresji 

logistycznej z każdym rokiem życia ryzyko rozwoju cukrzycy wzrastało o 5%, nie osiągając 

jednak istotności statystycznej (OR 1.05; p=0.12). 

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny czy wiek w grupie osób z 

prawidłową wartością glikemii wg kryteriów WHO z 1999r,  po okresie 8-letniej obserwacji 

był czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę 

łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG6.1 i IGF (wg kryteriów WHO z 1999r). W modelu 

regresji jednowymiarowej wiek był istotnym statystycznie czynnikiem wystąpienia zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej.  Z każdym kolejnym  rokiem życia ryzyko rozwoju wzrastało o 

5% (OR 1.05; p<0.001), a w grupie osób powyżej 65 roku życia wzrastało aż o 91% (OR 1.91, 

p<0.01).   

Podjęto także próbę oceny czy wiek w grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową 

wg kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, był czynnikiem ryzyka 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W regresji logistycznej wiek 

stanowił istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej. 

Z każdym kolejnym rokiem życia ryzyko wzrastało o 4% (OR 1.04; p=0.006). 

Cukrzyca typu 2 jest zaburzeniem uwarunkowanym wielogenowo. Za uwarunkowaniem 
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genetycznym przemawia fakt, że u 20% osób z cukrzycą typu 2 występuje cukrzyca w 

rodzinie (213), a liczne obserwacje wskazują na znamiennie  wyższe ryzyko rozwoju cukrzycy 

typu 2 u krewnych pierwszego stopnia chorych na cukrzycę typu 2.  

W badanej przeze mnie grupie osób największą częstość występowania cukrzycy wśród 

krewnych pierwszego i drugiego stopnia stwierdzono u osób, u których w badaniu kontrolnym 

rozpoznano cukrzycę (odpowiednio 32% i 16.7%). Wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy 

typu 2, w grupie osób z prawidłową tolerancją węglowodanową stwierdzaną w badaniu 

wstępnym wg kryteriów WHO z 1999r,  zwiększał ryzyko wystąpienia cukrzycy o 33% (OR 

1.33; p=0.53). W grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową stwierdzaną wg 

kryteriów PTD z 2011r dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko 

wystąpienia cukrzycy o 96% (OR 1.96; p=0.25). W żadnej z badanych grup nie osiągnięto 

istotności statystycznej. 

W tym samym badaniu przeprowadzonym przez Piwońską-Solską i współpracowników, w 

grupie osób, u których w badaniu wstępnym w latach 1998-2000 rozpoznano IFG6.1 i/lub IGT  

(wg WHO z 1999r) dodatni wywiad w kierunku cukrzycy typu 2 był istotnym czynnikiem 

ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 (RR 2.21; p=0.01). Po podziale na grupy zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej, w grupie osób z rozpoznaną w badaniu wstępnym IGT dodatni 

wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy był jednym z istotnych czynników predykcyjnych 

wystąpienia cukrzycy (RR 2.77; p<0.05). W grupie osób z rozpoznanym w badaniu wstępnym 

IFG6.1 (wg WHO z 1999r) obciążenie rodzinne nie było istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju 

cukrzycy (RR 1.92; ns) (188). 

W hiszpańskim badaniu the Asturias Study w modelu regresji jednowymiarowej dodatni 

wywiad rodziny w kierunku cukrzycy  zwiększał ryzyko  wystąpienia choroby (OR 1.9; ns)  

(246). W badaniu tym podobnie jak w mojej pracy dane dotyczące wywiadu rodzinnego 

pochodziły z wywiadu kwestionariuszowego dlatego też autorzy (Valdes i współpracownicy) 

zwracali uwagę na możliwość wynikających stąd zafałszowań (246). W badaniach 

prowadzonych na Cyprze wśród osób z wyjściowo prawidłową tolerancją glukozy (156), 

wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2  był  istotnym czynnikiem ryzyka  wystąpienia  

cukrzycy oraz IGT. Podobnie w badaniu the Botnia Study dodatni wywiad rodzinny w 

kierunku cukrzycy typu 2 wśród krewnych I (OR  2.2; p=0.0077) i II stopnia stanowił istotny 

czynnik ryzyka rozwoju choroby (OR  2.1; p=0.011) (158). W badaniach przeprowadzonych 
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wśród mieszkańców Zjednoczonych Emiratów Arabskich (201) oraz Qataru (24) dodatni 

wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy także stanowił niezależny czynnik ryzyka rozwoju 

cukrzycy. W badaniu przeprowadzonym wśród  młodych mieszkańców południowych Indii 

dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy istotnie wpływał na częstość wystąpienia 

choroby (193). Natomiast we włoskim badaniu the Bruneck Study przeprowadzonym wśród 

osób w wieku 40-79 lat dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 nie był isotnym 

czynnikiem ryzyka rozwoju choroby (OR 1.0; ns) (33). Także w hiszpańskim badaniu the 

Pizzara Study przeprowadzonym przez Soringera wśród osób w wieku 18-65 lat, po 6-letniej 

obserwacji dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 nie stanowił znamiennego 

czynnika ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2 (OR 1.06; ns) (221).  

W prezentowanej pracy  przeprowadzono również próbę oceny czy dodatni wywiad rodzinny 

w kierunku cukrzycy był czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG6.1 i IGF (wg 

WHO z 1999r), w  grupie osób z prawidłową wartością glikemii, po okresie 8-letniej 

obserwacji. Dodatni wywiad w kierunku cukrzycy typu 2 zwiększał ryzyko wystąpienia 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej o 51%, nie osiagając jednak istotności statystycznej 

(OR 1.51; p=0.99). Podjęto także próbę oceny czy dodatni wywiad rodzinny w kierunku 

cukrzycy w grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową wg kryteriów PTD z 

2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, był czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i 

IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W regresji logistycznej wystandaryzowanej na wiek i płeć 

dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy zwiększał ryzyko rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej o 61%, nie osiągając jednak istotności statystycznej (OR 1.61; 

p=0.095) 

W ciągu ostatnich dwóch dekad w większości rozwinętych krajów świata w ogromnym tempie 

rośnie liczba osób z nadwagą oraz osób otyłych (81). W wielu opublikowanych badaniach 

udowodniono, że u osób otyłych częściej niż w populacji ogólnej występują zaburzenia 

gospodarki węglowodanowej, a większość chorych na cukrzycę typu 2 charakteryzuje się 

nadwagą lub otyłością (96, 113, 184, 129, 31, 120, 143). Kumanyika wykazał, że 90% 

chorych na cukrzycę ma nadwagę lub otyłość (145). 

W badanej przeze mnie grupie osób stwierdzono dużą częstość występowania nadwagi i 
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otyłości. W badaniu wstępnym nieprawidłową masę ciała obserwowano u 66% badanych ( u 

61.1% kobiet i u 74.6% mężczyn ), a w badaniu kontrolnym już u 74% (u 69.5% kobiet i u 

81.8% mężczyn). Częstość występowania nadwagi w badaniu wstępnym i w badaniu 

kontrolnym była podobna ( 44% vs 43.5% ), natomiast w badaniu kontrolnym stwierdzono 

wzrost częstości występowania otyłości z 22% do 30.5%.  

W przeprowadzonym w 2001r polskim badaniu Pol-MONICA  nadwagę stwierdzono u 31% 

kobiet i u 44% mężczyzn, a otyłość u 29% kobiet i 28% mężczyzn w wieku 20-74 lat (191). W 

opublikowanych w 2002r wynikach polskiego badania NATPOL PLUS wykazano, że co drugi 

dorosły Polak ma nadwagę lub otyłość (262).  

Częstsze występowanie  nadwagi obserwowano w Wielkiej Brytanii u 61% badanych, w 

Grecji u 59% oraz Hiszpani u 55%. W krajach tych rzadziej występowała otyłość 

odpowiednio u 25%, 18%, 17% (209). W przeprowadzonym w USA w latach 2007-2008  

badaniu NHANES nadwagę i otyłość stwierdzono u 68% dorosłych Amerykanów w wieku 

20-74 lat. W badaniu tym otyłość stwierdzono u 32% mężczyzn i u 36% kobiet (209).  

Najmniejszą częstość występowania nadwagi i otyłości w Europie stwierdzono w Szwajcarii, 

odpowiednio 37% i 8% (209). Problem wzrostu częstości nieprawidłowej masy ciała 

obserwowany jest również wśród mieszkańców Azji. Dotychczas była to populacja 

charakteryzująca się największym odsetkiem osób z prawidłową masą ciała. W Chinach 

częstość występowania nadwagi szacuje się na 29%, a otyłości na 2%, nieco rzadziej w 

Indiach i w Indonezji odpowiednio częstość występowania nadwagi i otyłości wynosi 16% i 

1%. Warto również podkreścić, że problem nadwagi i otyłości dotyka coraz młodsze osoby, a 

nawet dzieci (42, 115, 116, 108, 239, 163). 

W prezentowanej pracy najniższe wartości wskaźnika BMI, zarówno w badaniu wstępnym jak 

i w badaniu kontrolnym, obserwowano w grupie kobiet oraz w grupie mężczyzn ze 

stwierdzoną w badaniu kontrolnym prawidłową gospodarką węglowodanową.  Największą 

częstość występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej (24.7%) w czasie badania 

kontrolnego obserwowano w grupie osób, ze  stwierdzoną w badaniu wstępnym  otyłością.  W 

grupie tej IFG6.1 i IGT stwierdzono u 18.3% badanych, a  cukrzyca występowała u 6.4% osób. 

Również po podziale na płeć największą częstość występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej obserwowano w grupach kobiet i mężczyzn ze stwierdzoną w badaniu 

wstępnym  otyłością.  W grupach tych IFG6.1 i IGT stwierdzono u 17.1% badanych  kobiet i 
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20.5% badanych mężczyzn, a  cukrzyca występowała u 4.9% kobiet i 9.1% mężczyzn.   

W badanej przeze mnie grupie 564 osób bez stwierdzonych zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r  nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym 

lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 30 kg/m

2
 zwiększała ponad 2-krotnie ryzyko 

rozwoju cukrzycy (OR 2.15; p=0.2), a otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub 

większym od 30 kg/m
2
 zwiekszała 2.5-krotnie ryzyko wystąpienia cukrzycy (OR 2.5; p=0.16), 

nie osiągnięto jednak istotności statystycznej. W grupie osób bez stwierdzonych zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej wg kryteriów PTD 2011r nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI 

równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym od 30 kg/m

2
 zwiększała ryzyko wystąpienia 

cukrzycy ponad 1.5-krotnie (OR 1.61; p=0.54), a otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym 

lub większym od 30 kg/m
2 

zwiększała ponad 2.5-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 2.75; 

p=0.21), nie osiągnięto jednak istotności statystycznej. W grupie osób, u których w badaniu 

wstępnym stężenie glukozy na czczo było równe lub większe od 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 

mmol/l  (NGT5.6-6.1) nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 

i mniejszym od 30 kg/m
2
 zwiększała ponad 2-krotnie ryzyko wystąpienia cukrzycy (OR 2.23; 

p=0.27), a otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2 

zwiększała 

4-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 4.03; p=0.71), nie osiągając istotności statystycznej. 

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny  czy wskaźnik BMI w grupie 

osób  z prawidłową wartością glikemii wg kryteriów WHO z 1999r,  po okresie 8-letniej 

obserwacji był czynnikiem  ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc 

pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG6.1 i IGT (wg kryteriów WHO z 1999r). W 

modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć stwierdzono, że wzrost 

masy ciała o każdy 1 kg/m
2
 zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej o 8% i jest istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia  zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej (OR 1.08; p<0.01). Otyłość mierzona wskaźnikiem BMI 

równym lub większym od 30 kg/m
2
 była znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka 

rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej (IFG6.1, IGT, DM), zwiększając to ryzyko 2.5-

krotnie z każdym 1 kg/m
2
 powyżej 30 kg/m

2
 (OR 2.49; p<0.01). Nadwaga mierzona 

wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 30 kg/m

2
 zwiększała 

ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej prawie 2-krotnie, i była istotnym 

statystycznie czynnikiem wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (OR1.91; 
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p=0.03). Podjęto również próbę oceny  czy wskaźnik BMI w grupie osób  z prawidłową 

wartością glikemii wg kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji   był  

czynnikiem  ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę 

łącznie wystąpienie cukrzycy oraz IFG5,6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W modelu 

regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć stwierdzono, że wzrost masy 

ciała o każdy 1 kg/m
2
 zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

(wg kryteriów PTD z 2011r) o 7% (OR 1.07; p=0.056). Nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI 

równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 30 kg/m

2
 zwiększała ponad 2-krotnie 

ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r), będąc znamiennym statystycznie 

czynnikiem wystąpienia tych zaburzeń (OR 2.05; p=0.03). Otyłość mierzona wskaźnikiem 

BMI równym lub większym od 30 kg/m
2
 zwiększała o 79% ryzyko wystąpienia zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i 

IGT (wg kryteriów PTD z 2011r) (OR 1.79; p=0.15). 

W badaniu the Hoorn Study wskaźnik BMI nie był istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka 

rozwoju cukrzycy (60). Burke w przeprowadzonym badaniu the San Antonio Study, podczas 

8-letniej obserwacji osób z wyjściowo prawidłową gospodarką węglowodanową wykazał, że 

wskaźnik BMI stanowi znamienny czynnik  ryzyka wystąpienia cukrzycy (44). Podobnie, w 

opublikowanych wynikach badania the Baltimore Longitudinal Study otyłość oceniana 

wskaźnikiem BMI znamiennie wpływała na rozwój cukrzycy u osób z prawidłową tolerancją 

glukozy (169). Także w badaniu the Botnia Study po 6-letniej obserwacji mieszkańców 

zachodniej Finlandii z prawidłową gospodarką węglowodanową wskaźnik BMI równy lub 

większy od 30 kg/m
2
 był istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia cukrzycy (OR  

2.1; p=0.0002) (158). Bonora w the Bruneck Study wykazł, że nadwaga mierzona 

wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 30 kg/m

2
 zwiększa 

ponad trzykrotnie (OR 3.4; p<0.001), a otyłość mierzona wskaźnikiem BMI większym od 30 

kg/m
2
 prawie 10-krotnie (OR 9.9; p<0.001) ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2, jednocześnie 

wskaźnik BMI stanowi niezależny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (33). Opublikowane 

wyniki 24-letniej obserwacji Danknera osób bez stwierdzanych wyjściowo zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej wykazują, że wskaźnik BMI równy lub wyższy od 27 kg/m
2
 

stanowi istotny statystycznie, niezależny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 1.86) (58). W 
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badaniu the Nurses‘ Health Study nadwaga i otyłość  stanowiły także czynniki ryzyka rozwoju 

cukrzycy w populacji kobiet w wieku 30-55 lat (54).  

Również w Azji w wieloośrodkowych badaniach stwierdzono 2.5-3-krotnie większe ryzyko 

rozwoju cukrzycy u osób otyłych (31). Badanie przeprowadzone wśród mieszkańców 

południowych Indii, którzy charakteryzowali się niższą wartością wskaźnika BMI w 

porównaniu do uczestników innych badań wykazało, że niewielki wzrost wartości wskaźnika 

BMI istotnie zwiększa ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej (193).  

Również wśród mieszkańców Qataru (24) wykazano większe ryzyko rozwoju cukrzycy 

związane z otyłością mierzoną wskaźnikiem BMI. W USA ryzyko wystąpienia cukrzycy 

wśród mężczyzn przy BMI większym od 30 kg/m
2
 jest 6-8-krotnie większe (143). Jeszcze 

bardziej alarmujące są wyniki badania kobiet zamieszkujących USA, stwierdzające 20-krotnie 

większe ryzyko rozwoju cukrzycy u kobiet otyłych w porównaniu z kobietami 

charakteryzującymi się wskaźnikiem BMI mniejszym od 25 kg/m
2
 (120). 

W wielu  badaniach udowodniano, że występowanie zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

związane jest z większą wartością wskaźnika BMI (96, 113, 184, 129) oraz z większym 

obwodem pasa (194). Badanie the Cooperative Health Research in the Region of Ausburg 

(KORA) przeprowadzone w 2000r wykazało, że wartość wskaźnika BMI jak i pomiar obwodu 

pasa były znamiennie wyższe zarówno w grupie kobiet jak i mężczyzn charakteryzujących się 

nieprawidłową gospodarką węglowodanową (194). W badaniu the Hoorn Study, po 

sześcioletniej obserwacji kobiet i mężczyzn w wieku 50-75 lat z wyjściowo prawidłową 

gospodarką węglowodanową wskaźnik WHR był czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy, 

istotniejszym niż wskaźnik BMI. W badaniu tym wykazano również, że pomiar obwodu pasa 

jest znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (218).  

W badanej przeze mnie grupie osób w modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej 

na wiek i płeć wskaźnik WHR nie był istotnym czynnikiem predykcyjnym wystąpienia 

cukrzycy  i zaburzeń gospodarki węglowodanowej.  

W wielu badaniach, w tym w przeprowadzonym w Goteborgu prospektywnym badaniu 

mężczyzn urodzonych w 1913r, udowodniono, że niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju 

cukrzycy jest otyłość trzewna (144, 139, 183, 91, 41). Ohlson podczas prawie czternastoletniej 

obserwacji szwedzkiej populacji mężczyzn wykazał, że otyłość centralna oceniana przy 

użyciu wskaźnika WHR zwiększa ryzyko rozwoju cukrzycy (183). Podobnie Soriguer w 
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badaniu the Pizarra Study wykazał istotną zależność pomiędzy otyłością brzuszną ocenianą 

wskaźnikiem WHR a rozwojem cukrzycy typu 2 (221). Hofso w przeprowadzonym badaniu 

wśród mieszkańców Norwegii wykazał większe ryzyko rozwoju cukrzycy związane z 

otyłością trzewną ocenianą przy użyciu wskaźnika WHR niż przy pomocy pomiaru obwodu 

pasa (118). Badanie the Iowa Women‘s Health Study wykazało, że pomiar obwodu pasa 

stanowi najistotniejszy czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy wśród czynników 

antropometrycznych oceniających rozmieszczenie trzewnej tkanki tłuszczowej (82). Seidell w 

wielu badaniach, w tym w badaniu the Quebec Family Study wykazał, że otyłość trzewna 

oceniana obwodem pasa stanowi niezależny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (206, 207). 

W moim badaniu nie znaleziono tych zależności. Może to być związane z obserwowaną 

również w innych badaniach słabą powtarzalnością pomiaru obwodu pasa oraz bioder  

dokonywaną przez pojedynczego badacza jak i pomiędzy wieloma badaczami. W pomiarach 

tych błąd ludzki może decydować o zakwalifikowaniu pacjenta jako osoby z otyłością trzewną 

lub bez otyłości trzewnej (185, 254).  

W wielu opublikowanych badaniach glikemia na czczo oraz gikemia w 120 min OGTT 

stanowią pojedyncze niezależne czynniki ryzyka rozwoju cukrzycy (44, 60, 77, 2, 168, 76, 

58).  

Wśród badanej przeze mnie populacji, w czasie badania wstępnego najniższe stężenia glukozy 

na czczo obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie stwierdzono 

zaburzeń tolerancji glukozy (wg kryteriów WHO z 1999r). Wartości glikemii na czczo w 

badaniu wstępnym w grupach osób, u których w badaniu kontrolnym stwierdzono IFG i/lub 

IGT (wg WHO z 1999r) oraz cukrzycę były istotnie statystycznie wyższe (p=0.009). W grupie 

osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r w modelu 

regresji jednowymiarowej stwierdzono, że wzrost wartości glikemii na czczo zwiększał 

prawie 2.5-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy, nie osiągając jednak istotności statystycznej (OR 

2.44; p=0.06). W grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową wg PTD z 2011r w 

regresji logistycznej wzrost poziomu glikemii na czczo o każdy 1 mmol/l zwiększał ryzyko 

rozwoju cukrzycy o 61%, nie osiągając istotności statystycznej (OR 1.61; p=0.55).  

W badaniu przeprowadzonym wśród Amerykanów pochodzenia japońskiego, glikemia na 

czczo w grupie wiekowej poniżej 55 lat była czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy 

w pięcio-sześcioletniej obserwacji, ale podobnie jak w moim badaniu już nie podczas 
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dziesięcioletniej obserwacji (168). W hiszpańskim badaniu the Asturias Study wykazano, że 

glikemia na czczo stanowi istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.15 ) 

(246). W badaniu the Hoorn Study, po 6-letniej obserwacji glukoza na czczo była istotnym 

czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.32; p<0.001) (34=19). Także, w badaniu the 

Mexico City Diabetes Study, podczas siedmioletniej obserwacji, osób z prawidłową 

gospodarką węglowodanową wykazano, że glikemia na czczo stanowi niezależny czynnik 

prognostyczny rozwoju cukrzycy (77, 76). Podobne obserwacje wśród Amerykanów 

pochodzenia meksykańskiego opublikował Abdul-Ghani w 2008r (2). Dankner w 

opublikowanym w 2009r po 24-letniej obserwacji osób z wyjściowo prawidłową gospodarką 

węglowodanową wykazał, że poziom glikemii na czczo stanowi znamienny czynnik ryzyka 

rozwoju IFG i IGT wg kryteriów WHO z 1999r (OR 1.99) (58).  

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny  czy stężenie glikemii na 

czczo w grupie osób z prawidłową wartością glikemii wg kryteriów z WHO z 1999r , po 

okresie 8-letniej obserwacji, była czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG i IGT (wg 

kryteriów WHO z 1999r). W modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i 

płeć stwierdzono, że wzrost wartości glikemii na czczo o 1 mmol/l zwiększa ponad 2-krotnie 

ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej i stanowił istotny statystycznie 

czynnik ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (OR 2.06; p=0.004).   

Podjęto także próbę oceny  czy stężenie glikemii na czczo w grupie osób bez zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej wg kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji,  

była  czynnikiem  ryzyka wystąpienia  zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod 

uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5,6 i IGT. W regresji logistycznej wzrost 

wartości glikemii na czczo o 1 mmol/l zwiększał prawie 2-krotnie ryzyko wystąpienia 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej w tej grupie; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT  (OR 1.98; p=0.07). 

W prezentowanej pracy w badanej grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg 

kryteriów WHO z 1999r najwyższe stężenie glikemii w 120 min OGTT obserwowano w 

grupie osób z rozpoznaną w badaniu kontrolnym cukrzycą. W grupie osób bez zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r stężenie glukozy w 120 min było 

istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia cukrzycy, zwiększając ryzyko to ponad 
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dwukrotnie  ( OR- 2.07; p<0,001). W grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

wg kryteriów PTD z 2011r w regresji logistycznej stężenie glukozy w 120 min OGTT 

stanowiło istotny statystycznie czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy. Wzrost glikemii o 1 mmol/l 

w 120 min OGTT zwiększał ryzyko to o 67% (OR 1.67; p=0.017).  

W grupie osób, u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy na czczo było równe lub 

większe od 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l  (NGT5.6-6.1)  stężenie glukozy w 120 min 

OGTT było znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy. Wzrost stężenia 

glukozy w 120 min OGTT o 1 mmol/l zwiększał ryzyko rozwoju cukrzycy prawie 4-krotnie 

(OR 3.85; p<0.001).  

W badaniu the Asturias Study po 7 latach obserwacji glikemia oznaczona w 120 min OGTT 

była znamiennie istotnym czynnikiem ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2 (OR 1.71) (246). 

Podobny wynik uzyskano w trwającej również 7 lat obserwacji podczas badania the Mexico 

City Diabetes Study (77, 76). Także, w ramieniu badania the San Antonio Heart Study 

przeprowadzonego w USA wśród Amerykanów pochodzenia meksykańskiego oraz wśród 

rasy białej z wyjściowo prawidłową gospodarką węglowodanową, po 8-letniej obserwacji, 

glikemia w 120 min OGTT stanowiła znamienny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.56) 

(44). W badaniu the Hoorn Study, glukoza w 120 min OGTT była istotnym czynnikiem 

ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 1.97; p<0.001) (60). W pięcio-sześcioletniej obserwacji 

amerykańskiej populacji pochodzenia japońskiego, glikemia w 120 min OGTT była 

znamiennie istotym czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy w starszej grupie 

wiekowej (168).  

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny czy stężenie glikemii w 120 

min OGTT w grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową wg kryteriów WHO z 

1999r, po okresie 8-letniej obserwacji, była czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG6.1 i 

IGT (wg kryteriów WHO z 1999r). W  modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej 

na wiek i płeć wzrost wartości glikemii w 120 min OGTT był znamiennym czynnikiem ryzyka 

rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej w tej grupie. Każdy wzrost o 1 mmol/l 

wartości glikemii w 120 min OGTT zwiększał ryzyko o 33% (OR 1.33; p=0.003). Podjęto 

także próbę oceny czy stężenie glikemii w 120 min OGTT w grupie osób z prawidłową 

gospodarką węglowodanową wg kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, było  
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czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę 

łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W regresji 

logistycznej wystandaryzowanej na wiek i płeć glikemia w 120 min OGTT była znamiennym 

czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Wzrost  wartości glikemii 

w 120 min OGTT zwiększał ryzyko o 30% (OR 1.30; p=0.02). 

W nielicznych badaniach oceniających ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

oznaczano stężenie insuliny na czczo oraz w 120 min po obciążeniu glukozą. 

W badanej przeze mnie grupie osób nie było istotnych statystycznie różnic stężenia insuliny 

na czczo pomiędzy badanymi grupami. Zarówno w grupie osób bez zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r jak i kryteriów PTD z 2011r stężenie insuliny 

na czczo nie było istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystąpienia cukrzycy w badanej 

populacji. Również w grupie osób, u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy na czczo 

było równe lub większe od 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l  (NGT5.6-6.1) stężenie 

insulinny na czczo nie było znamiennym czynnikiem wystąpienia cukrzycy. 

Podobne wyniki uzyskali Dowse i Zimmet w trwającej ponad pięć lat obserwacji 

mikroneuzyjczyków zamieszkujących wyspę Nauru, wśród których poziom insuliny na czczo 

nie był istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (66). Również w opublikowanych 

przez Heffner‘a wynikach badania the San Antonio Heart Study przeprowadzonego wśród 

kobiet i mężczyzn w wieku 25-65 lat, rasy białej zamieszkującej USA oraz Amerykanów 

pochodzenia meksykańskiego (OR 3.12), poziom insuliny na czczo stanowił istotny czynnik 

ryzyka rozwoju cukrzycy (105, 102, 106) oraz  IGT (OR 2.60; p<0.001) (103). Podobnie Saad 

w przeprowadzonym badaniu wśród Indian Pima - populacji z największą częstością 

występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej wykazał, że insulina na czczo jest 

znamiennym czynikiem progresji do nieprawidłowej tolerancji glukozy (OR 3.12) (199).  

Również Ferrannini w opublikowanych wynikach badania the Mexico City Diabetes Study 

wykazał wyższy wyjściowy poziom insuliny u osób początkowo zdrowych, u których po 7-

letniej obserwacji stwierdzono cukrzycę  (77, 76).  

W prezentowanej pracy w żadnej z badanych grup hiperinsulinemia na czczo nie była 

istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy. W przeciwieństwie do mojego 

badania, w badaniu przeprowadzonym w Izraelu przez Danknera oceniającym częstość 

występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej po 24 latach obserwacji osób z 
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wyjściowo prawidłową tolerancją glukozy wykazano, że hiperinsulinemia na czczo stanowiła 

niezależny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 1.98) (58).  

W dostępnym piśmiennictwie hiperinsulinemia charakteryzowała wiele grup etnicznych z 

wysokim odsetkiem występowania cukrzycy, w tym Amerykanów pochodzenia 

meksykańskiego (106), mieszkańców wysp Pacyfiku (215), rdzennych Amerykanów (155), 

Amerykanów pochodzenia afrykańskiego (109).   

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny czy stężenie insuliny na czczo 

w grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową wg kryteriów WHO z 1999r, po 

okresie 8-letniej obserwacji, była czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz IFG6.1 i IGT (wg 

kryteriów WHO z 1999r). W  modelu regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i 

płeć wraz ze wzrostem stężenia insuliny na czczo o 1 uj/ml ryzyko wystąpienia zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej zwiększało się o 2% (OR 1.02; p=0.29). Podjęto także próbę 

oceny czy stężenie insuliny na czczo w grupie osób z prawidłową gospodarką 

węglowodanową wg kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, było  

czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę 

łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W regresji 

logistycznej wystandaryzowanej na wiek i płeć stężenie insuliny na czczo nie było 

znamiennym czynnikiem wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej. 

W badanej przeze mnie grupie osób, w badaniu wstępnym najwyższe stężenia insuliny w 120 

min OGTT obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano 

cukrzycę, a najniższe w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie rozpoznano 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej. W grupie osób bez zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r stężenie insuliny w 120 min OGTT było 

istotnym statystycznie czynniekm ryzyka wystąpienia cukrzycy (OR 1.01; p= 0.01). W  grupie 

tej hiperinsulinemia stwierdzana w 120 min OGTT zwiększała  ponad 2-krotnie ryzyko 

wystąpienia cukrzycy (OR 2.39; p=0.037). W grupie osób bez zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej wg kryteriów  PTD z 2011r stężenie insuliny w 120 min OGTT stanowiło 

istotny statystycznie czynnik predykcyjny wystąpienia cukrzycy (OR 1.01; p=0.04). W grupie 

tej hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy ponad 2-

krotnie (OR 2.13; p=0.19).W grupie osób, u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy na 
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czczo było równe lub większe od 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l  (NGT5.6-6.1) stężenie 

insuliny w 120 min nie było znamiennym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy. Stwierdzono 

także, że w grupie tej hiperinsulinemia w 120 min OGTT prawie 3.5-krotnie zwiększała 

ryzyko rozwoju cukrzycy (OR 3.48; p=0.06). 

W badaniu the San Antonio Heart Study poziom insuliny w 120 min OGTT stanowił istotny 

statystycznie czynnik ryzyka rozwoju nieprawidłowej tolerancji glukozy (OR 2.56) (44). 

Podobnie Saad w badaniu przeprowadzonym wśród Indian Pima wykazał, że poziom insuliny 

w 120 min OGTT jest niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju do IGT. Również Zimmet 

wykazał, że wyższy poziom insuliny w 120 min OGTT istotnie wpływał na rozwój 

nieprawidłowej tolerancji glukozy i/lub cukrzycy wśród mieszkańców wyspy Nauru oraz 

Indian Pima (268).   

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny  czy stężenie insuliny w 120 

min OGTT w grupie osób z prawidłową wartością glikemii wg kryteriów WHO z 1999r, po 

okresie 8-letniej obserwacji było czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG i IGT (wg 

kryteriów WHO z 1999r). W modelu regresji jednowymiarowej stężenie insuliny w 120 min 

OGTT było istotnym statystycznie czynnikiem wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej (OR 1.01; p=0.03). Stwierdzono również, że hiperinsulinemia w 120 min 

OGTT  zwiększała ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej (IFG, IGT, DM) o 

67% i była znamiennym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w tej grupie (OR 1.67; p<0.036). Podjęto także próbę oceny czy stężenie 

insuliny w 120 min OGTT w grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową wg 

kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, było  czynnikiem ryzyka wystąpienia 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  

IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W regresji logistycznej wystandaryzowanej na wiek 

i płeć stężenie insuliny w 120 min OGTT było istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (OR 1.007; p=0.029). Jednocześnie 

hiperinsulinemia w 120 min OGTT stanowiła znamienny czynnik ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i 

IGT.  Hiperinsulinemia w 120 min OGTT zwiększała to ryzyko o 82% (OR 1.82; p=0.03). 

W badanej grupie bez stwierdzanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów 
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WHO z 1999r insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 zwiększała ryzyko 

rozwoju cukrzycy o 50% (OR 1.5, p=0.34). W grupie osób bez zaburzeń gospodarki 

węglowodanowj wg kryteriów PTD z 2011r insulinooporność mierzona wskaźnikiem 

HOMA>2.78 zwiększała ryzyko rozwoju cukrzycy o 43% (OR 1.43; p=0.56). W grupie osób, 

u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy na czczo było równe lub większe od 5.6 

mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l (NGT5.6-6.1) insulinooporność mierzona wskaźnikiem 

HOMA >2.78 zwiększała ryzyko wystąpienia cukrzycy o 25% (OR 1.25; p=0.74). W żadnej z 

grup nie osiągnięto jednak istotności statystycznej. 

Inaczej niż w prezentowanej pracy w badaniu the Mexico City Diabetes Study 

przeprowadzonym w Meksyku po 3.5-letniej obserwacji grupy kobiet i mężczyzn w wieku 35-

64 lat insulinooporność mierzona wskaźnikeim HOMA była istotnym statystycznie 

czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy (OR 2.74 do 4.89) (101). W badaniu the Botnia Study 

wykazano, że wskaźnik HOMA stanowi istotny statystycznie czynnik ryzyka wystąpienia 

cukrzycy (OR  2.8; p=0.0004) w grupie osób z prawidłową gospodarką węglowodanową 

(158). Podobnie w badaniu the Bruneck Study przeprowadzonym wśród populacji 

zamieszkałej w południowo-wschodnich Włoszech wskaźnik HOMA w czwartym kwartylu 

zwiększał 8-krotnie ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 i była to zależność istotna statystycznie 

(OR 8.5; p<0.001). W opublikowanych w 2008r wynikach badania Pizzara Study 

przeprowadzonego w rejonach południowej Hiszpanii wykazano, dodatnią zależność 

pomiędzy insulinoopornością mierzoną wskaźnikiem HOMA a rozwojem cukrzycy typu 2 

(OR 2.09 p=0.0001) (221).   

W prezentowanej  pracy  przeprowadzono również próbę oceny czy insulinooporność 

mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 w grupie osób z prawidłową gospodarką 

węglowodanową wg kryteriów WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji, była  

czynnikiem ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę 

łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG6.1 i IGT (wg kryteriów WHO z 1999r). W  modelu 

regresji jednowymiarowej wystandaryzowanej na wiek i płeć insulinooporność mierzona 

wskaźnikiem HOMA>2.78 nie była istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka rozwoju 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Podjęto także próbę oceny czy insulinooporność 

mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 w grupie osób z prawidłową gospodarką 

węglowodanową wg kryteriów PTD z 2011r, po okresie 8-letniej obserwacji, była  czynnikiem 
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ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie 

wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg kryteriów PTD z 2011r). W regresji logistycznej 

wystandaryzowanej na wiek i płeć insulinooporność mierzona wskaźnikiem HOMA>2.78 

zwiększała ryzyko to  o 7%, nie osiągając jednak istotności statystycznej (OR 1.07; p=0.83). 

W prezentowanej pracy podjęto również próbę zbadania w jaki sposób nowa definicja 

rozpoznawania IFG  wprowadzona od 2003r przez ADA, zalecana także w Polsce przez PTD 

może wpłynąć na poprawę oceny ryzyka rozwoju cukrzycy w populacji polskiej.  

W prezentowanym badaniu w  badanej grupie wśród 3.37% osób ze stwierdzonym IFG6.1 (wg 

WHO z 1999r) u 89.5% stwierdzono równoczesne występowanie IGT, natomiast u 31.6% 

badanych spośród 13.48% osób z rozpoznanym IFG5.6 stwierdzono współwystępowanie IGT. 

Ferrannini w badaniu Mexico City Diabetes Study (77) wśród osób w wieku 35-64 lat 

stwierdził 5 razy częstsze występowanie IGT  (13.8%) niż IFG6.1 (2.4%) (wg WHO z 1999r). 

Wśród osób ze stwierdzonym IFG6.1 u 60% badanych rozpoznano również IGT, podczas gdy 

tylko u 11% osób ze stwierdzonym IGT miało również IFG6.1. W badaniu tym ryzyko 

względne (RR) rozwoju  cukrzycy wśród osób z IGT wynosiło 4.01, dla osób ze 

stwierdzonym IFG6.1 3.73, natomiast po obniżeniu kryterium rozpoznania IFG do 5.6 mmol/  

RR rozwoju cukrzycy wzrosło do 4.28. Również w badaniu tym w grupie osób ze 

stwierdzonym izolowanym IFG6.1 nie obserwowano wzrostu ryzyka rozwoju cukrzycy w 

porównaniu do grupy osób z prawidłową gospodarką węglowodanową, natomiast w grupie 

osób z rozpoznanym izolowanym IFG5.6 ryzyko to wzrosło 3-krotnie i było porównywalne do 

osób ze stwierdzonym izolowanym IGT.  

W badaniu Asturias Study po uwzględnieniu nowych kryteriów rozpoznwania IFG5.6  

przyjętych przez przez ADA w 2003r wykazano 3-krotnie większą częstość rozpoznawania 

IFG5.6. Czułość predykcji cukrzycy wzrosła 2-krotnie prognozując 75% nowych przypadków 

cukrzycy, przy utrzymaniu tej samej wysokiej  swoistości (247). W badaniu the Singapore 

CVD Cohort Study oraz w wielu innych badaniach wykazano, że nowy punkt odcięcia 

rozpoznania IFG pozwalał identyfikować większą liczbę osób zagrożonych cukrzycą, mimo 

że wciąż ryzyko względne rozwoju cukrzycy  było większe  dla  IGT (128, 222, 128, 45, 214).    

W większości badań wykazano, że IGT jest lepszym wskaźnikiem prognostycznym rozwoju 

cukrzycy typu 2, jednak w doniesienu z badania Asturias Study stwierdzono, że lepszym 

wskaźnikiem predykcyjnym wystąpienia cukrzycy jest IFG5,6 (247, 60, 158, 157, 211). 
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Lyssenco w badaniu the Botnia Study wykazała znamiennie zwiększone ryzyko rozwoju 

cukrzycy oszacowane w modelu regresji wielowymiarowej zawierającej poziom glikemii na 

czczo równy lub większy od 5.6 mmo/l, wskaźnik BMI równy lub większy od 30 kg/m
2
 oraz 

dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (OR 3.7; p<0.0001), nie obserwując takiej 

zależności w modelu regresji wielowymiarowej zawierającej poziom glikemii na czczo równy 

lub większy od 6.1 mmo/l lub glikemii w 120 min doustnego testu obciążenia glukozą równej 

lub większej od 7.8 mmo/l (158). W badanej przeze mnie podgrupie osób ze stwierdzaną 

prawidłową tolerancją glukozy wg kryteriów PTD z 2011r po 8-letniej obserwacji w modelu 

regresji wielowymiarowej uwzględniającej poziom glikemii na czczo równy lub większy od 

5.6 mmo/l, wskaźnik BMI równy lub większy od 30 kg/m
2
 oraz dodatni wywiad rodzinny w 

kierunku cukrzycy czynniki te nie były znamiennymi czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy.  
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8. WNIOSKI 

 

1. W grupie  osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów WHO z 1999r  

w badaniu wstępnym , istotnymi statystycznie czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy 

okazały się: wiek, stężenie glukozy w 120 min OGTT, stężenie insuliny w 120 min 

OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT. 

2. W grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów PTD z 2011r 

w badaniu wstępnym znamiennymi czynnikami wystąpienia cukrzycy okazały się: 

wiek, glukoza w 120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT 

3.  W grupie osób, u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy było równe lub 

większe 5.6 mmol/l i mniejsze niż 6.1 mmol/l  znamiennym statystycznie czynnikiem 

ryzyka rozwoju cukrzycy okazała się glikemia w 120 min OGTT. 

4. W populacji polskiej z glikemią  na czczo równą lub większą od 5.6 mmol/l i mniejszą 

od 6.1 mmol/l, wzrost  stężenia glukozy o każdy 1 mmol/l w 120 min OGTT   

zwiększa ryzyko rozwoju cukrzycy  prawie czterokrotnie (niezależnie od wieku, płci, 

BMI),  dlatego u tych osób  należy wykonywać diagnostyczny test OGTT.    

5. W grupie osób z prawidłową glikemią na czczo (wg PTD z 2011r), wzrost glikemii w 

120 min OGTT zwiększa ryzyko rozwoju cukrzycy, dlatego w uzasadnionych 

przypadkach tj. u osób z czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy (rodzinnym dodatnim 

wywiadem w kierunku cukrzycy, otyłością) należy  rozważyć wykonanie OGTT. 

6.  W grupie osób z prawidłową glikemią na czczo (wg PTD z 2011r) glikemia na czczo, 

glikemia w 120 min OGTT, hiperinsulinemia, dodatni wywiad rodziny w kierunku 

cukrzycy i nadwaga stanowią niezależne czynniki ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej ( cukrzycy, IFG5.6 i /lub  IGT ). Dlatego nawet u osób 

zdrowych obciążonych powyższymi czynnikami ryzyka, w wybranych sytuacjach 

należy wykonywać OGTT. 

7. Moje obserwacje potwierdzają wcześniejsze doniesienia o konieczności dokonywania 

w populacji polskiej oznaczenia glukozy na czczo, a w wybarnych przypadkach 

również wykonanie OGTT nawet u osób  z  czynnikami  ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. 
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9. PODSUMOWANIE 

 

W prezentowanej pracy oceniono częstość występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej (cukrzycy typu 2, nieprawidłowej glikemii na czczo oraz nieprawidłowej 

tolerancji glukozy) w populacji polskiej, wśród osób w wieku powyżej 35rż ze stwierdzoną w 

badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2000 prawidłową tolerancją glukozy wg kryteriów 

WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji. 

Podjęto również próbę określenia czynników ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w tej grupie osób.  

W badanej populacji 564 osób przy zastosowaniu kryteriów wg WHO z 1999r na podstawie 

wyników oznaczeń stężenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT wykonanych w trakcie 

badania kontrolnego (w latach 2007-2009) rozpoznano: 

cukrzycę u 25 osób (4.43%)   

nieprawidłową glikemię na czczo u 19 osób (3.37 %) 

nieprawidłową tolerancję glukozy u 56 ( 9.93%) 

prawidłową tolerancję glukozy u 464 osób (82.27 %)  

W tej samie grupie osób przy przyjęciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej wg PTD z 2011r rozpoznano: 

cukrzycę u 25 osób (4.43%)   

nieprawidłową glikemię na czczo u 76 osób (13.48 %) 

nieprawidłową tolerancję glukozy u 56 ( 9.93%) 

prawidłową tolerancję glukozy u 407 osób (72.16 %).  

Obniżenie kryterium diagnostycznego rozpoznania IFG w całej badanej przeze mnie grupie 

osób spowodowało wzrost częstości  występowania IFG o 10.11% (z 3.37% do 13.48%). 

Wśród osób z cukrzycą u 56% była to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania 

kontrolnego (14 osób), a u 44% cukrzycę rozpoznano wcześniej, pomiędzy badaniem 

wstępnym a badaniem kontrolnym (11 osób). 

W pierwszej kolejności analizowano grupę osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

wg kryteriów WHO z 1999r  w badaniu wstępnym. 

W prezentowanym badaniu prawidłową tolerancję glukozy w badaniu kontrolnym 

obserwowano istotnie statystycznie częściej w grupie kobiet (p=0.03). Częstość występowania  



 115 

IFG i IGT była istotnie statystycznie większa w grupie mężczyzn (p=0.049). Nie stwierdzono 

istotnych statystycznie różnic w częstości występowania cukrzycy pomiędzy grupami kobiet i 

mężczyzn. 

W badanej populacji wraz ze wzrostem wieku obserwowano istotny statystycznie wzrost 

częstości występowania cukrzycy typu 2 (p=0.009) oraz IGT i IFG  (<0.001). 

Na podstawie wykonanych pomiarów antropometrycznych w całej badanej grupie osób i we 

wszystkich badanych podgrupach stwierdzono istotnie statystycznie (p<0.001) wyższy 

wskaźnik BMI w badaniu kontrolnym w stosunku do badania wstępnego. Zarówno w badaniu 

wstępnym jak i w badaniu kontrolnym obserwowano najniższy wskaźnik BMI w grupie osób  

z prawidłową tolerancją glukozy. Różnice wskaźnika BMI pomiędzy badanymi grupami 

(NGT→NGT, NGT→IFG/IGT, NGT→DM) były istotne statystycznie. Najmniejszą częstość 

występowania otyłości mierzoną wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2
 

zarówno w badaniu wstępnym (1998-2000) jak i w badaniu kontrolnym (2007-2009) 

obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. 

W przedstawionym badaniu analizie poddano wartości stężenia glukozy na czczo stwierdzane 

w badaniu wstępnym (1998-2000) i badaniu kontrolnym (2007-2009) w badanych grupach 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (2007-2009) (wg 

WHO z 1999r). W czasie badania wstępnego najniższe stężenia glukozy na czczo 

obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzeń 

tolerancji glukozy. Wartości glikemii na czczo w grupach osób, u których w badaniu 

kontrolnym stwierdzono IFG i IGT oraz cukrzycę były istotnie statystycznie wyższe 

(p=0.009).  

Kolejno analizowano wartości stężenia glukozy w 120 min OGTT oznaczone w badaniu 

wstępnym i badaniu kontrolnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r). W czasie badania wstępnego 

najniższe stężenie glukozy w 120 min OGTT stwierdzono w grupie osób, u których w badaniu 

kontrolnym nie rozpoznano zaburzeń gospodarki węglowodanowej. W grupie osób z 

rozpoznaną w badaniu kontrolnym cukrzycą obserwowano najwyższe wartości glikemii w 120 

min OGTT.  Różnice  pomiędzy badanymi grupami były istotne statystycznie (p<0.001). 

Analizie poddano także wartości stężenia insuliny na czczo w czasie badania wstępnego i 
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badania kontrolnego w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej stwierdzonych w 

badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r). Najniższe wartości stężenia insuliny na czczo 

obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie obserwowano zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej, a najwyższe w grupach osób ze stwierdzoną w badaniu 

kontrolnym IFG i IGT oraz cukrzycą,  ale różnice nie były istotne statystycznie. 

W trakcie badania wstępnego hiperinsulinemię na czczo stwierdzono łącznie u 26.6% 

badanych (150 osób). U 32% osób ze stwierdzoną hiperinsulinemią na czczo w badaniu 

wstępnym rozpoznano cukrzycę w badaniu kontrolnym. W  grupie z rozpoznną cukrzycą u 

59.1% osób w badaniu kontrolnym występowała hiperinsulinemia na czczo. 

W dalszej kolejności analizowano wartości stężenia insuliny w 120 min OGTT w całej 

badanej grupie 564 osób w badaniu wstępnym i w badaniu kontrolnym w grupach zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r).  W 

badaniu wstępnym najwyższe średnie wartości stężenia insuliny w 120 min OGTT 

obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę, a 

najniższe w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie rozpoznano zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej, różnice pomiędzy badanymi grupami były istotne statystycznie 

(p=0.02). W czasie badania wstępnego hiperinsulinemię w 120 min OGTT stwierdzono u 

30.9% badanych  (174 osób). Największą częstość hiperinsulinemii w 120 min OGTT 

stwierdzono w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę  (56%),  a 

najmniejszą w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym nie stwierdzono zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej.  Różnica między badanymi grupami była istotna statystycznie 

(p=0.002). W badaniu kontrolnym hiperinsulinemię w 120 min OGTT stwierdzono u 71.8% 

badanych, u których rozpoznano IFG/IGT oraz u 58.8% badanych z cukrzycą w badaniu 

kontrolnym. 

Następnie analizie  poddano wartości wskaźnika HOMA, policzone w badaniu wstępnym i w 

badaniu kontrolnym, w zależności od rozpoznanych zaburzeń gospodarki węglowodanowej w 

badaniu kontrolnym (wg WHO z 1999r). Zarówno w badaniu wstępnym jak i w badaniu 

kontrolnym największą częstość występowania insulinooporności mierzonej wskaźnikiem 

HOMA>2.78 stwierdzono w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano 

cukrzycę. 
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W drugiej części  pracy całą badaną grupę osób z rozpoznaną w czasie badania wstępnego 

prawidłową tolerancją glukozy wg wytycznych WHO z 1999r podzielono na dwie podgrupy 

uwzględniające aktualne kryteria rozpoznania zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg PTD 

z 2011r: Grupa pierwsza (NGT5.6), w której w badaniu wstępnym poziom glukozy na czczo 

był  niższy od 5.6 mmol/l. Grupa druga (NGT5.6 – 6.1 ), w której w badaniu wstępnym poziom 

glukozy był równy lub wyższy 5.6 mmol/l i niższy od 6.1 mmol/l.  

W pierwszej kolejności analizowano częstość występowania zaburzeń gospodaki 

węglowodanowej w badanych podgupach. W grupie osób NGT5.6 częstość występowania w 

badaniu kontrolnym zaburzeń gospodarki węglowodanowej wynosiła łącznie 14.5%.  W 

grupie osób NGT5.6 – 6.1 częstość występowania w badaniu kontrolym zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej była wyższa i wynosiła łącznie 24.6%. Różnica pomiędzy badanymi 

grupami była istotna statystycznie (p=0.013).  

Następnie analizie podanno wartości stężenia glukozy na czczo stwierdzanej w badaniu 

wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej rozpoznanych w badaniu 

kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. W grupie osób 

NGT5.6 najwyższe średnie stężenie glukozy na czczo obserwowano u grupie osób, u których w 

badaniu kontrolnym rozpoznano IFG5.6/IGT wg kryteriów PTD z 2011r. W grupie osób 

NGT5.6-6.1 najwyższe średnie stężenie glukozy na czczo obserowano w grupie osób, u których 

w badaniu kontrolnym rozpoznano cukrzycę. 

W badanych podgrupach analizowano wartości stężenia insuliny na czczo, stężenia insuliny w 

120 min OGTT, wskaźnik HOMA  stwierdzane w trakcie badania wstępnego w grupach 

zaburzeń tolerancji węglowodanów rozpoznanych w badaniu kontrolnym wg kryteriów PTD z 

2011r. W grupie osób NGT5.6 najwyższe średnie stężenie insuliny na czczo obserwowano w 

grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano IFG5.6/IGT. Największą częstość 

występowania hiperinsulinemii na czczo obserwowano w grupach osób, u których w badaniu 

kontrolnym rozpoznano cukrzycę wg kryteriów PTD z 2011r odpowiednio u 28.6% osób i 

36.6% osób zarówno w grupie osób NGT5.6  jak i NGT5.6-6.1. W grupie osób NGT5.6-6.1 

największą częstość występowania w badaniu kontrolnym hiperinsulinemii w 120 min OGTT 

u 45.5% badanych obserwowano w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym rozpoznano 

cukrzycę, a najmniejszą u 18.7% badanych w grupie osób, u których w badaniu kontrolnym 

nie stwierdzono zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów PTD z 2011r. W grupie 
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osób NGT5.6-6.1 stwierdzono istotnie statystycznie wyższe średnie wartości wskaźnika HOMA 

w całej badanej grupie osób oraz w grupach zaburzeń gospodarki węglowodanowej (p<0.001; 

p<0.001; p=0.002). 

Następnie analizie poddano częstość występowania nieprawidłowej masy ciała (nadwagi, 

otyłości) stwierdzanych w badaniu wstępnym w grupach zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej rozpoznanych w badaniu kontrolnym (wg kryteriów PTD z 2011r) w 

podgrupach NGT5.6 i NGT5.6-6.1. W grupie osób NGT5.6 nadwagę lub otyłość w trakcie badania 

wstępnego stwierdzono u 60.9% badanych. W grupie osób NGT5.6-6.1 nadwagę lub otyłość w 

trakcie badania wstępnego stwierdzono u 77.0 % badanych. Różnice pomiędzy badanymi 

grupami były istotne statystycznie (p<0.001). Otyłość w czasie badania wstępnego 

obserwowana była prawie 2-krotnie częściej w grupie osób NGT5.6-6.1 (u 30.6% badanych) w 

porównaniu do grupy osób NGT5.6 (u 18.4% badanych). 

W  dalszej części prezentowanego badania w modelu regresji logistycznej oceniono ryzyko 

wystąpienia cukrzycy oraz w oddzielnym modelu ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG i IGT w 

zależności od parametrów zmierzonych w badaniu wstępnym.  

W pierwszej kolejności analizowano grupę osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

wg kryteriów WHO z 1999r w badaniu wstępnym. W grupie tej w modelu regresji 

jednowymiarowej istotnymi statystycznie czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy okazały się: 

wiek, stężenie glukozy w 120 min OGTT, stężenie insuliny w 120 min OGTT, 

hiperinsulinemia w 120 min OGTT.  W grupie osób z prawidłową gospodarką 

węglowodanową wg kryteriów WHO z 1999r, po okresie 8-letniej obserwacji, w regresji 

logistycznej niezależnymi czynnikami ryzyka wystąpienia zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG i IGT (wg WHO 

z 1999r) okazały się: wiek, płeć, glikemia na czczo, glikemia na czczo równa lub wyższa 5.6 

mmol/l, glikemia w 120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min 

OGTT, wskaźnik BMI, otyłość mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 

kg/m
2
 oraz nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym od 25 kg/m

2
 i 

mniejszym niż 30 kg/m
2
. 

Kolejno analizie poddano grupę osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg 

kryteriów PTD z 2011r w badaniu wstępnym. W grupie tej w modelu regresji 
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jednowymiarowej znamiennymi czynnikami wystąpienia cukrzycy okazały się: wiek, glukoza 

w 120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT. W grupie osób z prawidłową wartością 

glikemii wg kryteriów PTD z 2011r,  po okresie 8-letniej obserwacji, w regresji logistycznej  

istotnymi statystycznie czynnikami ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; 

biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg PTD z 2011r) okazały 

się: wiek, płeć, glikemia w 120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w 

120 min OGTT oraz nadwaga mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym 25 kg/m
2
 i 

mniejszym niż 30 kg/m
2
. 

W modelu regresji logistycznej oszacowano również ryzyko wystąpienia cukrzycy w grupie 

osób, u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy było równe lub większe od 5.6 mmol/l 

i mniejsze niż 6.1 mmol/l  (NGT5.6-6.1). W grupie tej znamiennym statystycznie czynnikiem 

ryzyka rozwoju cukrzycy okazała się glikemia w 120 min OGTT. 
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10. STRESZCZENIE 

 

W związku z dramatycznym wzrostem częstości występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w Polsce i na świecie konieczna jest identyfikacja czynników ryzyka 

rozwoju tych zaburzeń. Rozpoznanie tych czynników pozwoli na wyłonienie grup, które 

wymagają przeprowadzenia wczesnego, skutecznego  i taniego screeningu  oraz wdrożenie 

działań prewencyjnych, co następnie przyczyni się do zmniejszenia częstości występowania 

cukrzycy i jej powikłań. 

Celem prezentowanego badania było określenie częstości występowania zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej: nieprawidłowej glikemii na czczo, nieprawidłowej tolerancji glukozy, 

cukrzycy typu 2 w populacji polskiej oraz określenie czynników ryzyka rozwoju zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. Częstość występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej 

określono wg kryteriów WHO z 1999r oraz wg aktualnych wytycznych PTD z 2011r.  

Uczestnikami badania były  losowo wybrane z populacji ogólnej osoby w wieku powyżej 

35rż, które w latach 1998-2000 brały udział w realizacji Projektu Zamawianego Ministra 

Zdrowia pt.: „ Prewencja pierwotna i wtórna oraz jej wpływ na wskaźniki epidemiologiczne i 

ekonomiczne w I i II typie cukrzycy w populacji polskiej‖ organizowanego przez Katedrę i 

Klinikę Endokrynologii Collegium Medicum. Do udziału w badaniu zaproszono 1751 osób, u 

których w badaniu wstępnym (w latach 1998-2000) nie stwierdzano zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej (rozpoznanie wg kryteriów WHO z 1999r). Do udziału w badaniu 

kontrolnym (w latach 2007-2009) zgłosiły się 564 osoby (32.2 % zaproszonych), w tym 355 

kobiety oraz 209 mężczyzn. 

U wszystkich 564 osób przeprowadzono pomiary antropometryczne, pomiar ciśnienia 

tętniczego, badania biochemiczne oraz przy użyciu opracowanego do celów tego badania  

kwestionariusza przeprowadzony został wywiad dotyczący: stylu życia i zachowań 

zdrowotnych, aktualnego stanu zdrowia oraz wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2.  

Otrzymane wyniki porównano z uzyskanymi wynikami w badaniu przeprowadzonym w latach 

1998-2000.  

Na podstawie wyników oznaczeń stężenia glukozy na czczo i w 120 minucie OGTT 

wykonanych w trakcie badania kontrolnego przyjmując kryteria WHO z 1999r rozpoznano: 

cukrzycę u 25 osób (4.43%), prawidłową tolerancję glukozy u 464 osób (82.27 %). Łącznie 
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stan przedcukrzycowy stwierdzono u 75 osób (13.3%): nieprawidłową glikemię na czczo u 19 

osób (3.37 %) nieprawidłową tolerancję glukozy u 56 osób ( 9.93%).  

W tej samie grupie osób przy przyjęciu aktualnych wytycznych rozpoznawania zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej wg PTD z 2011r rozpoznano: cukrzycę u 25 osób (4.43%), 

prawidłową tolerancję glukozy u 407 osób (72.16 %). Łącznie stan przedcukrzycowy 

rozpoznano u 132 osób (23.4%): nieprawidłową glikemię na czczo u 76 osób (13.48 %) i 

nieprawidłową tolerancję glukozy u 56 ( 9.93%). Obniżenie kryterium diagnostycznego 

rozpoznania IFG w całej badanej przeze mnie grupie osób spowodowało wzrost częstości  

występowania IFG o 10.11% ( z 3.37% do 13.48% ). 

Wśród osób z cukrzycą u 56% była to cukrzyca nowo rozpoznana w trakcie badania 

kontrolnego a u 44% cukrzycę rozpoznano wcześniej,  pomiędzy badaniem wstępnym a 

badaniem kontrolnym. 

W prezentowanym badaniu w grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg 

kryteriów WHO z 1999r w badaniu wstępnym w regresji logistycznej istotnymi statystycznie 

czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy okazały się: wiek, stężenie glukozy w 120 min OGTT, 

stężenie insuliny w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT.  W grupie tej, po 

okresie 8-letniej obserwacji, w regresji logistycznej niezależnymi czynnikami ryzyka 

wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie wystąpienie 

cukrzycy oraz  IFG i IGT (wg WHO z 1999r) okazały się: wiek, płeć, glikemia na czczo, 

glikemia na czczo równa lub wyższa 5.6 mmol/l, glikemia w 120 min OGTT, insulina w 120 

min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT, wskaźnik BMI, otyłość mierzona 

wskaźnikiem BMI równym lub większym od 30 kg/m
2
 oraz nadwaga mierzona wskaźnikiem 

BMI większym lub równym od 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 30 kg/m

2
. 

W grupie osób bez zaburzeń gospodarki węglowodanowej wg kryteriów PTD z 2011r w 

badaniu wstępnym w modelu regresji jednowymiarowej znamiennymi czynnikami 

wystąpienia cukrzycy okazały się: wiek, glukoza w 120 min OGTT, insulina w 120 min 

OGTT. W grupie tej, po okresie 8-letniej obserwacji, w regresji logistycznej  istotnymi 

czynnikami  ryzyka rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej; biorąc pod uwagę łącznie 

wystąpienie cukrzycy oraz  IFG5.6 i IGT (wg PTD z 2011r) okazały się: wiek, płeć, glikemia w 

120 min OGTT, insulina w 120 min OGTT, hiperinsulinemia w 120 min OGTT oraz nadwaga 

mierzona wskaźnikiem BMI równym lub większym 25 kg/m
2
 i mniejszym niż 30 kg/m

2
. W 
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modelu regresji logistycznej oszacowano również ryzyko wystąpienia cukrzycy w grupie 

osób, u których w badaniu wstępnym stężenie glukozy było równe lub większe 5.6 mmol/l i 

mniejsze niż 6.1 mmol/l (NGT5.6-6.1). W grupie tej znamiennym statystycznie czynnikiem 

ryzyka rozwoju cukrzycy okazała się glikemia w 120 min OGTT. 
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11. SUMMARY 

The abnormal glucose tolerance is increasing at an alarming rate in Poland and all over the 

world. Due to the very high prevalence, high costs of the treatment of the disease and its 

complications early identification of the people at high risk of development carbohydratates 

abnormalities such as type 2 diabetes, impaired fasting glucose and impaired glucose tolerance 

is a prerequisite for prevention of this disease. Identification risk factors predicting abnormal 

glucose tolerance allows to create an algorithm of screening of type 2 diabetes for polish 

populations and offer them an intervention program that will halt the progression to overt 

diabetes. 

The first aim of the presented study was to assess the prevalence of type 2 diabetes and 

prediabetes state (impaired fasting glucose and impaired glucose tolerance) in a group of 

polish patients with diagnosed in 1998-2000 normal glucose tolerance according to the WHO 

1999 criteria. The second one was to assess risk factors determining the development of 

diabetes type 2 and abnormal glucose metabolism.  

Participants invited to the study were people who in 1998-2000 during the Polish Multicenter 

Study of Diabetes Epidemiology were diagnosed with normal glucose tolerance according to 

the WHO criteria. In all study participants anthropometric measurements, blood pressure, 

biochemical tests and standardized questionnaire history of actual physical condition as well 

as lifestyle were examined. Anthropometric measurements, biochemical data and 

questionnaire data were compared with data from the baseline study done in 1998-2000. 

Original WHO 1999 criteria and PTD 2011 criteria were used. According to the PTD 2011 

criteria diabetes was diagnosed by fasting plasma glucose≥7.0mmol/l (126mg/dl) and 2–h 

plasma glucose ≥11.1mmol/l (200mg/dl), impaired glucose tolerance (IGT) by fasting plasma 

glucose<7.0mmol/l (126mg/dl) and 2–h plasma glucose ≥7.8 and <11.1mmol/l (140mg/dl and 

200mg/dl), impaired fasting glucose (IFG) by fasting plasma glucose 5.6 to 6.9mmol/l 

(100mg/dl to 125mg/dl) and 2–h plasma glucose <7.8mmol/l (140mg/dl). Using the original 

criteria (WHO 1999) the prevalence of type 2 diabetes in examined population of 564 people 

with normal glucose tolerance at baseline, after 8-years of follow-up was 4.43%, IFG was 

3.37%, IGT 9.93% and NGT 82.27% (WHO 1999).  

Using the new criteria the incidence rates of diabetes was 4.43%, IFG was 13.48%, IGT was 

9.97% and NGT was 72.16% according to the PTD 2011 criteria. Lowering cutoff point for 
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IFG caused 10.11% increase in the prevalence of IFG.  

Among people with diagnosed diabetes, 56% had newly diagnosed diabetes during the control 

study, in 44% participants diabetes was diagnosed in the period between the baseline and 

control study.  

In the studied population with normal glucose tolerance according to the WHO 1999 criteria 

important predictive factors of the development type 2 diabetes were age, 2-h postchallenge 

plasma glucose, 2-h postchallenge plasma insulin, 2-h postchallenge hiperinsulinemia. In this 

group, after 8 years of follow-up, logistic regression analysis showed that age, sex, fasting 

glicemia, fasting glicemia equal or above 5.6 mmol/l, 2-h postchallenge plasma glucose, 2-h 

postchallenge plasma insulin, 2-h postchallenge hiperinsulinemia, BMI index, obesity 

(measured by BMI index equal or above 30 kg/m
2
 ) and overweight  (measured by BMI index 

equal or above 25 kg/m
2
 and less than 30 kg/m

2
) were significantly independently related to 

abnormal glucose tolerance (DM, IFG, IGT according to the WHO 1999 criteria). 

In the studied population without abnormal glucose tolerance according to the PTD 2011 

criteria important predictive factors of the development of type 2 diabetes were age, 2-h 

postchallenge plasma glucose, 2-h postchallenge plasma insulin. In this group, after 8 years of 

follow-up, logistic regression analysis showed that age, sex, fasting glicemia, fasting glicemia 

equal or above 5.6 mmol/l, 2-h postchallenge plasma glucose, 2-h postchallenge plasma 

insulin, 2-h postchallenge hiperinsulinemia, overweight were significantly independently 

related to abnormal glucose tolerance (DM, IFG5.6, IGT according to the PTD 2011 criteria). 

In the studied population with fasting plasma glucose between 5.6 mmol/l and 6.1 mmol/l at 

baseline important predictive factors of the development of type 2 diabetes was only 2-h 

postchallenge plasma glucose. 
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ZAŁĄCZNIKI 

Załącznik 1 - Kwestionariusz. 

Załącznik 2 – Instrukcja wypełniania kwstionariusza. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 150 

0  0 2 

Katedra i Klinika Endokrynologii 

Collegium Medicum UJ 

31-501 Kraków, ul. Kopernika 17 

tel. 124247521, fax. 12-4247517 

 

 Projekt badawczy 

Komitetu Badań Naukowych 

Nr 2P05D 025 29 

 

Dane poufne, tylko do celów naukowych 

 

Wyznaczniki ryzyka wystąpienia zaburzeń tolerancji węglowodanów 

 i zespołu metabolicznego w populacji Krakowa.  

Wczesna identyfikacja populacji wysokiego ryzyka  

 

Kwestionariusz 
 

 
Proszę udzielić odpowiedzi na każde pytanie; właściwą odpowiedź zaznaczaj krzyżykiem 

Cyfry wyłącznie arabskie, litery drukowane    

 
 

        

 1. Identyfikator chorego*            0   1 

      

      

1.1 Imię 

                            

1.2 Nazwisko 

                            

 

2. Adres (tylko w przypadku zmiany adresu od poprzedniego badania) 

2.1 Kod pocztowy         

 

2.2 Ulica                     

      

2.3 Nr domu.     Nr mieszkania.    
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2.4 Telefon         
Telefon 

komórkowy 

         

 

 

3. Data wywiadu 
   

2 0 0  
3 

  
  2 0 0  

 dzień miesiąc rok     

 

4. Ankieter................................................................................................ 

 

  4   

  

 

Dane demograficzne 

 

5. Płeć 1  Mężczyzna 2  Kobieta    5  

 

6. Data urodzenia 
       

 

6 

  
  1 9   

 dzień miesiąc rok     

 

7.Stan cywilny: 1  Kawaler/panna 7        

 2  Żonaty/zamężna   

 3  Wdowiec/wdowa   

 4  Rozwiedziony/ rozwiedziona   

 5  Wolny związek   

 

8. Czy w ciągu czasu który upłynął od poprzedniego badania zmienił się Pani stan cywilny? 

 

 

 
tak 1  nie 2  8  

  

Dane społeczno-ekonomiczne 

9. Czy obecnie pracuje Pani zawodowo? 

 

 

 
tak 1  nie 2  9  

   
Jeżeli “Tak” przejdź do pytania  
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10. Czy kiedykolwiek pracowała Pani zawodowo? 

 

 

 
tak 1  nie 2  10  

 Jeżeli ―Nie‖ przejdź do pytania  15 

 

11. Ile lat temu przestała Pani pracować zawodowo?   

 
  

11  
 

 

12. Ile lat w sumie pracuje (pracowała) Pani zawodowo?   

 
  

12 
 

 

 

 

13.Które z poniższych określeń najlepiej odzwierciedlają  Pani obecną sytuację zawodową 

 

 1  Pracownik fizyczny 13  

 2  Pracownik umysłowy   

 3  Przedsiębiorca  zatrudniający pracowników   

 4  Przedsiębiorca ( firma jednoosobowa- umowa zlecenie lub samo-

zatrudnienie) 

  

 5  Gospodyni domowa   

 6  Bezrobotny   

 7  Emeryt   

 8  Rencista   

 9  inny – jaki?...............................   

   

14. Jeżeli jest Pani na rencie to co jest przyczyną Pani niezdolności do pracy? 

 

 1  Wypadek – bez związku z pracą        14  

 2  Choroba zawodowa lub wypadek przy pracy   

 3  Choroba układu krążenia   

 4  Choroba układu ruchu   

 5  Cukrzyca   
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 6  Choroba układu oddechowego   

 7  Inna choroba   

     

15. Czy korzysta Pani z jakiejkolwiek formy pomocy społecznej? 

    

 

 
tak 1  nie 2  15  

 

16 .Jaką najwyższą grupę podatkową osiągnęła Pani w ostatnim roku podatkowym? 

 

 1  Pierwszą   (19%) 16  

 2  Drugą       (30%)   

 3  Trzecią      (40%)   

 4  Odmowa odpowiedzi   

 8  Nie wiem   

 

 

 

 

 

Cukrzyca 
 

17. Czy w trakcie poprzedniego badania rozpoznano u Pani cukrzycę 

                         

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  17  

 

Jeżeli „Tak” przejdź do pytania 22 

 

18. Czy w trakcie poprzedniego badania rozpoznawano u Pani upośledzoną tolerancję 

glukozy 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  18  
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19.  Czy w ciągu czasu który upłynął od poprzedniego badania  ( ok. 8 lat) wykonywano u 

Pani  badanie w kierunku cukrzycy ? 

 

 

 

 
1  Wykonano test doustnego obciążenia glukozą jeszcze raz 19  

 

 
2  Wykonano test doustnego obciążenia glukozą więcej niż raz   

 

 
3  Badano tylko  cukier na czczo   

 

 
4  Nie zgłosił się Pani do lekarza   przez ten czas   

 

 
5  Nie wie Pani czy   badano u Pani cukier na czczo   

 

20. Czy w ciągu czasu, który upłynął od poprzedniego badania (ok. 8 lat) rozpoznano u Pani 

cukrzycę 

 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  20  

Jeżeli „nie”  przejdź do pytania 24 

  

21. W którym roku życia rozpoznano u Pani 

cukrzycę? 
  21   

 

22. Czy otrzymała Pani leki przeciwcukrzycowe? 

 

 1  Nie, bo nie zgłosiła się Pani do lekarza 22  

 2  Nie, bo badania kontrolne   wykazały prawidłowy cukier   

 3  Zażywała Pani przez pewien czas leki, ale aktualnie nie 

zażywa 

  

 4  Tak aktualnie otrzymuje Pani  leki z powodu cukrzycy   

 

 Jeżeli „nie”  (odpowiedzi 1-3)   przejdź do pytania 24 
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23.1 Czy  otrzymuje Pani metforminę (np. metformin, metformax, glucophage) 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  23.1  

 23.2 Czy otrzymuje Pani pochodną sulfonylomocznika (np. diaprel, euclamin, glibenese, 

amaryl) 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  23.2  

23.3 Czy otrzymuje Pani insulinę 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  23.3  

23.4. Czy otrzymuje Pani   następujące leki: glucobay, avandia, novonorm, stralix 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  23.4  

 

23.5 Jeżeli zażywa Pani leki przeciwcukrzycowe i nie potrafi Pan/i odpowiedzieć na powyższe 

pytania, 

proszę wpisać nazwy leków przeciwcukrzycowych, które pan/i zażywa 

 

 

 

Nadciśnienie tętnicze 

24.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani nadciśnienie tętnicze ? 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  24.1  

Jeżeli „nie‖ przejdź do pytania 25.1 

                                                               

24.2 Czy jest Pani u aktualnie z tego powodu leczona? 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  24.2  

24.3  Jeżeli nie to czy był Pani w przeszłości z tego powodu leczona? 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  24.3  

 

24.4 W którym roku życia rozpoznano nadciśnienie ?    24.4   

rok życia    

 

 Zawał mięśnia sercowego 
25.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani zawał mięśnia sercowego? 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  25.1  

Jeżeli „nie” przejdź do pytania 26.1 
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25.2 Czy był Pani   z tego powodu leczona w szpitalu? 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  25.2  

25.3 Czy zażywa Pani aktualnie leki z powodu przebytego zawału? 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  25.3  

 

25.4 W którym roku życia wystąpił pierwszy zawał serca?    25.4   

rok życia    

 

 

Choroba niedokrwienną serca 

 26.1. Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani  chorobę niedokrwienną serca 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  26.1  

Jeżeli „nie‖ przejdź do pytania 27.1 

                                                               

26.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  26.2  

26.3.  Jeżeli nie to czy był Pani w przeszłości z tego powodu leczona 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  26.3  

 

26.4  W którym roku życia wystąpiła choroba niedokrwienna 

serca? 

   26.4   

rok życia    

Udar mózgu 

27.1 Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani  udar mózgu 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  27.1  

Jeżeli „nie” przejdź do pytania 28.1 
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27.2 Czy był Pani  z tego powodu leczona w szpitalu  

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  27.2  

27.3 Czy aktualnie zażywa Pani leki z powodu przebytego udaru mózgu 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  27.3  

 

27.4.  W którym roku życia wystąpił pierwszy udar mózgu?    27.4   

rok życia    

Hiperlipidemia? 

28.1. Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani podwyższony poziom cholesterolu lub 

triglicerydów 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  28.1  

Jeżeli „nie” przejdź do pytania 29.1                                                   

            

28.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  28.2  

28.3 Jeżeli nie to czy była Pani w przeszłości z tego powodu leczona 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  28.3  

 

28.4 W którym roku życia rozpoznano podwyższony 

poziom cholesterolu lub triglicerydow ? 

   28.4   

rok życia    

 

Nowotwory 

29.1.Czy kiedykolwiek rozpoznawano u Pani chorobę nowotworową? 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  29.1  

Jeżeli „ nie” przejdź do pytania 30 

                                                               

29.2 Czy jest Pani aktualnie z tego powodu leczona 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  29.2  
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29.3. Jeżeli nie to czy była Pani w przeszłości z tego powodu leczona 

 

 

 
tak 1  nie 2  Nie wiem 3  29.3  

 

 

29.4. W którym roku życia rozpoznano chorobę 

nowotworową ? 

   29.4   

rok życia    

 

29.5. Proszę wymienić   rodzaj nowotworu: 

 

 

29.5   
   

ICD-10 

 

 

STYL ŻYCIA 

Palenie papierosów 

 

30. Czy pali Pani papierosy?  (Co najmniej 1 papierosa dziennie) 

 

 
tak 1  nie 2  

  

  
30  

Jeżeli “Tak” przejdź do pytania 33 
 

31.  Czy kiedykolwiek paliła Pani co najmniej 1 papierosa dziennie przez co najmniej pół 

roku? 

 

 
tak 1  nie 2  

  

  
31  

    Jeżeli “Nie” przejdź do pytania 36 

 

32. W którym roku życia przestała  Pani palić papierosy?    32   

rok życia    

33. W którym roku życia rozpoczęła  Pani palenie ( co 

najmniej 1 papierosa dziennie? 

   33   

rok życia    

34. Przez ile lat w sumie paliła  Pani co najmniej 1 

papierosa dziennie? (jeśli mniej niż 6 miesięcy, proszę 

wpisać 0 ) 

   34   

lata    

35. Ile papierosów pali (paliła) Pani dziennie?   35   
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Alkohol  

 

  1 drink (ilość alkoholu zawierająca ok. 10g alkoholu etylowego) 

    piwo – szklanka ok. 250 ml 

   wino - lampka ok. 100ml 

   wysokoprocentowy alkohol (wódka, koniak itp.) - kieliszek 25 ml 

                      

36. Jak często pije Pani następujące rodzaje napojów alkoholowych? 
  

codziennie 

 

5-6 x 

tyg 

 

3 - 4 x 

tyg. 

 

1-2 x 

tyg. 

 

1-3 x 

mies 

. 

  rzadziej 

niż raz w 

miesiącu. 

 

Nigdy  w 

ciągu 

ostatnich 

12 

miesięcy 

   

piwo 

36.1  Ilość 

drinków/dobę   

       
36.1  

 

36.2 Częstość 

 
1 2 3 4 5 6 7  36.2 

 

wino 

36.3  Ilość 

drinków/dobę   
       36.3  

 

58.4 Częstość 

 
1 2 3 4 5 6 7  36.4 

 

wódka 

36.5  Ilość 

drinków/dobę   
       36.5  

 

36.6 Częstość 

 
1 2 3 4 5 6 7  36.6 

 

 

  

37. Czy zdarza się Pani mieszać rodzaje alkoholu ? 

 

 
tak 1  nie 2  37  

 

38. Jeżeli tak, to najczęściej pije Pani 

 1  Piwo i wino 38  

 2  Piwo i wysokoprocentowy alkohol   

 3  Wino i wysokoprocentowy alkohol   

 4  Piwo,  wino i wysokoprocentowy alkohol   

 

Aktywność Fizyczna  

39. Proszę podać, które z poniższych zdań najlepiej określa Pani aktywność fizyczną w pracy 

 1  Nie pracuję zawodowo 39  

 2  Praca głównie siedząca (urzędnik, sekretarka, taksówkarz, 

przedstawiciel handlowy itp.) 

  

 3  Praca częściowo siedząca, częściowo wymaga chodzenia i 

stania ( np: sprzedawca, pielęgniarka, itp.) 

  

 4  Praca ciężka, wymaga głównie chodzenia, przenoszenia 

ciężarów,  lub wykonywania dużego wysiłku (np. pracownik 

budowlany, hutnik itp.) 
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40. Jeżeli pracuje Pani zawodowo to w jaki sposób pokonuje  Pani drogę do i z  pracy  

 1  Komunikacja miejska i podmiejska, samochód osobowy, 

motocykl 
40  

 2  pieszo   

 3  rower   

 

 

41. Jeżeli chodzi Pani do i z pracy   pieszo lub jeździ rowerem, to ile minut zabiera Pani droga 

w obie strony 

    minut 41    

 

 

Kolejne pytania dotyczą aktywności fizycznej w czasie wolnym od pracy -proszę podać 

przeciętny czas poświęcany poniższym czynnościom ( jeżeli dana czynność nie jest 

wykonywana proszę wpisać 0)   

 

42.1 Prace domowe takie jak sprzątanie, 

gotowanie, pranie, zmywanie naczyń itp. 

  Godzin/dobę 42.1   

    

42.2. Oglądanie telewizji, czytanie,  itp. 

czynności wymagające przebywania w pozycji 

siedzącej 

  Godzin/dobę 42.2   

    

42.3. Spacery (z wyłączeniem dojścia do pracy),  

uprawianie ogródka, łowienie ryb itp. 

  Godzin/tydzień 42.3   

    

42.4. Energiczny marsz, jazda na rowerze, 

pływanie, taniec, aerobic itp 

  Godzin/tydzień 42.4   

    

42.5. Jogging, jazda na nartach, sporty walki, 

siatkówka, koszykówka, piłka nożna, ćwiczenia 

siłowe itp. 

  Godzin/tydzień 42.5   

    

 
 Obciążenie rodzinne  (Krewni I stopnia: rodzice, rodzeństwo, dzieci,  Krewni II stopnia: dziadkowie, rodzeństwo rodziców, 
dzieci rodzeństwa, wnuki ) 

  

 43.1       Czy cukrzyca 

występowała wśród 

krewnych I stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  43.1  
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43.2       Czy cukrzyca 

występowała wśród 

krewnych II stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  43.2  

 

 

44.1       Czy 

nadciśnienie 

występowało wśród 

krewnych I stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  44.1  

 

44.2       Czy 

nadciśnienie 

występowało wśród 

krewnych II stopnia 

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  44.2  

 

 

45.1       Czy zawał 

serca występował 

wśród krewnych I 

stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  45.1         

 

45.2       Czy zawał 

serca występował 

wśród krewnych II 

stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  45.2         

 

 

46.1       Czy udar 

mózgu występował 

wśród krewnych I 

stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  46.1  

 

46.2       Czy udar 

mózgu występował 

wśród krewnych II 

stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  46.2  

 

 

47.1       Czy choroby 

nowotworowe 

występowały wśród 

krewnych I stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  47.1  

 

47.2       Czy choroby 

nowotworowe 

występowały wśród 

krewnych II stopnia  

tak 

 

1  nie 2  
Nie wiem 

3  47.2  
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Wywiad ginekologiczny      

         

48.  Czy aktualnie miesiączkuje Pani ?  
 

 

 
tak 1  nie 2  48  

 

Jeżeli „tak” przejdź do pytania 51 

 

 

49. Czy przyczyną braku miesiączki jest: 

 

 1  Ciąża  lub połóg 49  

 2  Usunięcie macicy      

 3  Usuniecie jajników   

 4  Menopauza (brak miesiączki co najmniej 12 mies.)   

 5  Prawdopodobnie początek menopauzy ( ocena subiektywna, 

bez konsultacji z lekarzem) 

  

 6  Prawdopodobnie początek menopauzy ( ocena lekarza)   

 7  Inna przyczyna (jaka?)   

 

50. W którym roku życia  miała Pani ostatnią miesiączkę    50   

rok życia    

 

   

51.   Jeżeli miesiączkuje Pani, to czy miesiączki są regularne? 
 

 

 
tak 1  nie 2  51  

 

 

52. Jeżeli „Nie‖ to czy występują objawy takie jak 

 1  Przedłużone krwawienia 52  

 2  Kołatania serca   

 3  Uderzenia gorąca   

 4  Zlewne poty   

 5  Chwiejność nastroju   

 6  bezsenność   
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53. Ile razy rodziła Pani dzieci ? (jeżeli Pani nie rodziła, proszę wpisać 0 i przejść do pyt. 60) 

    53   

     

54.   Czy waga urodzeniowa  któregokolwiek z dzieci   4000g ? 

 

 

 
tak 1  nie 2  54     

 

55.   Czy w czasie ciąży  stwierdzano chociaż raz  cukier w moczu ? 

 

 

 
tak 1  nie 2  55     

 

56 Czy w czasie ciąży  stwierdzano podwyższony cukier we krwi? 

 

 

 
tak 1  nie 2  56  

 

57.  Czy rozpoznawano u Pani cukrzycę ciężarnych? 

 

 

 
tak 1  nie 2  57  

 

58   Czy otrzymywała Pani  w czasie ciąży insulinę? 

 

 

 
tak 1  nie 2  58  

 

59.   Czy stwierdzano u Pani w czasie ciąży nadciśnienie? 

 

 

 
tak 1  nie 2  59  

 

60.1 Czy jest Pani leczona z powodu zaburzeń miesiączkowania i/lub bezpłodności? 

 tak 1  nie 2  60.1   

60.2. Jeżeli nie to czy była Pani leczona z powodu zaburzeń miesiączkowania i/lub 

bezpłodności? 
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 tak 1  nie 2  60.2   

Jeżeli „Nie” przejdź do pytania 61.1 

 

60.3 Ile lat zażywała Pani leki z powyższego powodu?   60.3   

 

 

 

 

61.1. Czy stosuje Pani hormonalną terapię zastępczą? (Jeżeli miesiączkuje Pani regularnie bez 

stosowania   hormonalnej terapii zastępczej , proszę zakreślić „nie dotyczy‖)    

 tak 1  nie 2  Nie dotyczy 3  61.1   

61.2.  Czy stosowała  Pani hormonalną terapię zastępczą? (Jeżeli miesiączkuje Pani regularnie 

bez stosowania hormonalnej terapii zastępczej , proszę zakreślić „nie dotyczy‖)    

 tak 1  nie 2  Nie dotyczy 3  61.2   

Jeżeli „Nie” lub „nie dotyczy” przejdź do pytania 62.1 

 

61.3. Ile lat stosowała Pani hormonalną terapię zastępczą?   61.3   

 

 

62.1.Czy stosuje  Pani doustne leki antykoncepcyjne? ( jeżeli nie miesiączkuje Pani proszę 

zakreślić „nie dotyczy‖ 

 tak 1  nie 2  Nie dotyczy 3  62.1   

62.2. Czy stosowała Pani w przeszłości doustne leki antykoncepcyjne? 

 tak 1  nie 2  62.2    

Jeżeli „Nie‖ przejdź do pyt.63 

 

62.3. Ile lat zażywała Pani leki z powyższego powodu?   62.3   
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Kwestionariusz jakości życia 

Instrukcja: Poniżej znajdują się pytania dotyczące Państwa zdrowia. Udzielenie odpowiedzi 

pomoże zorientować się jak się Państwo czują i jak dobrze potrafią wykonywać zwykłe 

czynności. 

 Proszę odpowiedzieć na pytanie zaznaczając wskazaną odpowiedź. Jeżeli nie są 

Państwo pewni jak odpowiedzieć na pytanie proszę udzielić odpowiedzi najlepszej jaką 

Państwo mogą. 

63. Ogólnie powiedzieliby Państwo, że ich zdrowie jest 

Proszę zakreślić jedną odpowiedź 

 1 Doskonałe  63  

2 Bardzo dobre    

3 Dobre    

4 Niezłe    

5 Złe    

 

64. Poniższe pytania dotyczą typowych czynności, które mogą Państwo wykonać w 

zwykłym dniu. Czy Państwa stan zdrowia obecnie ogranicza Państwa w wykonywaniu 

tych czynności? Jeżeli tak, to w jakim stopniu. 

Czynności 

1 2 3   

Tak, 

bardzo 

ogranicza 

Tak, 

nieco 

ogranicza 

Nie, nie 

ogranicza 
 

 

64.1 Czynności umiarkowanie ciężkie np.: 

przestawianie stołu, odkurzanie, gry ruchowe, itp. 

1 2 3 

64.1 

 

64.2 Wchodzenie po schodach na kilka pięter 1 2 3 
64.2 

 

 

65 Czy w ciągu ostatnich 4 tygodni z powodu Państwa zdrowia fizycznego wystąpiły 

jakieś z poniższych problemów w państwa pracy lub codziennych zajęciach 

(zakreśl tylko jedna cyfrę w każdym wierszu) 

 Tak Nie   

65.1. Osiąganie mniej niżby się chciało 1 2 65.1  
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65.2 .Ograniczenie rodzaju wykonywanej pracy lub innych 

czynności 

1 2 65.2  

 

66. Czy w ciągu ostatnich 4 tygodni z powodu problemów emocjonalnych ( np. depresji, 

lęku) wystąpiły któreś z poniższych problemów w Państwa pracy lub codziennych 

czynnościach 

(zakreśl tylko jedna cyfrę w każdym wierszu) 

 Tak Nie   

66.1 Osiąganie mniej niżby się chciało 1 2 66.1  

66.2 Wykonywali Państwo prace lub inne czynności mniej 

dokładnie 

1 2 66.2  

 

67. W jakim stopniu w ciągu ostatnich 4 tygodni Państwa zdrowie fizyczne lub problemy 

emocjonalne wpływały na Państwa normalna aktywność społeczną w kręgu rodziny, 

przyjaciół, sąsiadów lub innych grup? 

Zakreśl jedno 

1  W ogóle nie ograniczały  67   

2  Nieznacznie ograniczały    

3  Średnio ograniczały    

4  Dosyć ograniczały   

5  Bardzo ograniczały     

 

68  Jak bardzo w ciągu ostatnich 4 tygodni ból przeszkadzał Państwu w normalnej pracy ( 

wliczając prace w domu i poza domem 

1  Wcale 68    

2  Nieco   

3  Średnio   

4  Dosyć   

5  Bardzo   
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69.  Poniższe pytania dotyczą tego jak się Państwo czują i jak się Państwu wiodło w ciągu 

ostatnich 4 tygodni. Proszę podać dla każdego pytania jedną odpowiedź, która najbliżej 

określa jak się Państwo czuli 

Przez jaki czas w ciągu ostatnich 4 tygodni 

 

 1 2 3 4 5 6   

 Cały 

czas 

Większość 

czasu 

Sporo 

czasu 

Pewien 

czas 

Prawie 

nigdy 
Nigdy 

  

69.1 Czuli się spokojni i łagodni       
69.1 

 

69.2 Mieli mnóstwo energii       
69.2 

 

69.3  Czuli się przybici i smutni       69.3  

 

70. Przez jaki czas w ciągu ostatnich 4 tygodni Państwa zdrowie fizyczne lub problemy 

emocjonalne przeszkadzały w Państwa aktywności społecznej ( jak np. wizyty przyjaciół, 

krewnych itp.) 

1  Cały czas 70 
 

2  Większość czasu   

3  Pewien czas   

4  Mało czasu   

5  Nigdy   
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Badania antropometryczne 

 

  

Wzrost  ( z dokładnością do 0,1cm) 

 

      cm  

Ciężar ciała ( z dokładnością do 100g) 

 

   .  kg  

Obwód pasa (w połowie odległości między 

dolnym łukiem żebrowym a kolcem 

biodrowym górnym) 

 

       

cm 

 

Obwód bioder (w najszerszym miejscu) 

 

     cm  

    

Pomiar ciśnienia tętniczego krwi   

 

Ciśnienie tętnicze krwi*  ( po co najmniej 10 min. spoczynku w pozycji siedzącej , z dwuminutowym 

odstępem pomiędzy badaniami) 

         

 skurczowe  rozkurczowe  

pierwszy pomiar    /    mm Hg 

drugi pomiar    /    mm Hg 

trzeci pomiar    /    mm Hg 

 

Test doustnego obciążenia glukozą ( jeżeli pacjent zażywa leki przeciwcukrzycowe* to 

tylko pomiar na czczo) 

 

Glukoza        0 min   mmol/l   

Glikemia   120 min   mmol/l   

Insulina        0 min   μU/mll   

Insulina    120 min   μU/ml   

 

Lipidogram ( na czczo) 

 

Cholesterol całkowity  mmol/l   

Cholesterol HDL  mmol/l   

Cholesterol LDL  mmol/l   

Triglicerydy  mmol/l   
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Historia rodziny – rodzice i rodzeństwo 
 

lp pokrewieństwo 
Rok 

urodzenia 

Czy żyje? 
Jeżeli nie 

żyje to 

rok 

zgonu 

Czy choruje lub 

chorował na 

cukrzycę 

Jeżeli tak, 

to w 

którym 

roku życia 

zachorował 

Czy choruje lub 

chorował na 

chorobę 

nowotworową? 

Jeżeli tak to 

w którym 

roku zycia 

zachorował? 
Tak Nie Tak Nie 

Nie 

wiem 
Tak Nie 

Nie 

wiem 

1 Matka             

2 Ojciec             

3 Siostra / brat             

4 Siostra / brat             

5 Siostra / brat             

6 Siostra / brat             

7 Siostra / brat             

8 Siostra / brat             

9 Siostra / brat             

10 Siostra / brat             

11 Siostra / brat             

12 Siostra / brat             

13 Siostra / brat             
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Szanowni Państwo 

Określenie ryzyka wystąpienia chorób takich jak cukrzyca czy choroby nowotworowe jest bardzo ważne, ponieważ pozwala 

zaplanować u osób obciążonych tym ryzykiem konieczne badania profilaktyczne. Oprócz czynników  związanych ze stylem życia 

takich jak nawyki żywieniowe czy uzależnienie od palenia papierosów, ważne jest określenie ryzyka związanego z dziedziczeniem. 

Aby to zrobić potrzebne są informacje na temat Państwa rodziców i rodzeństwa. W poniższej tabeli  przedstawiono przykład w jaki 

sposób  należy ją wypełnić.   

Przykład 

lp pokrewieństwo 
Rok 

urodzenia 

Czy żyje? 
Jeżeli nie 

żyje to 

rok 

zgonu 

Czy choruje lub 

chorował na 

cukrzycę 

Jeżeli tak, to 

w jakim 

wieku 

zachorował? 

Czy choruje lub 

chorował na 

chorobę 

nowotworową? 

Jeżeli tak to 

w jakim 

wieku 

zachorował? 
Tak Nie Tak Nie 

Nie 

wiem 
Tak Nie 

Nie 

wiem 

1 Matka 1932 
 

X 
   X    X   

2 Ojciec 1922  X 1980  X   X    46 lat 

3 Siostra / brat 1950  X 1951  X    X   

4 Siostra / brat 1953 X   X   38 lat   X   

5 Siostra / brat 1955 X    X    X   

6 Siostra / brat 1958 X     X   X   
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Załącznik nr 2 

 

 Instrukcja wypełniania ankiety 

Przed przystąpieniem do wypełniania ankiety bardzo proszę uważnie przeczytać poniższy 

tekst 

1. Odpowiedzi prosimy wypełniać w kratkach pod pytaniem 

2. Proszę nie wypełniać kratek na brzegu kartki- służą one do kodowania odpowiedzi 

3. Bardzo proszę postarać się odpowiedzieć na każde pytanie.  Proszę zwrócić uwagę, 

że pod częścią pytań jest wskazówka : Jeżeli nie (lub jeżeli tak) to proszę przejść 

do pytania nr:.... Służy to temu, aby nie odpowiadać na pytania które nas nie dotyczą. 

Np. jeżeli udzielą Państwo odpowiedzi, że nie chorują na cukrzycę, nie ma potrzeby  

odpowiadać na pytania dotyczące leczenia cukrzycy 

4. Proszę pamiętać o w miarę dokładnej odpowiedzi na pytania dotyczące wieku 

zachorowania, ilości wypalanych papierosów i wszystkich pozostałych pytań 

dotyczących określenia liczby. 

5. Z doświadczenia wiemy, ze najtrudniejsze jest pytanie dotyczące alkoholu. Proszę 

zwrócić uwagę na określenie ilości wypijanego jednorazowo alkoholu . 1 drink to 

250ml piwa, 100 ml wina i 25 ml wysokoprocentowego alkoholu. 
Przykład poprawnej odpowiedzi 

Badany wypija 2 puszki (1000ml) piwa 3-4 razy w tygodniu, wino 200 ml (szklanka) tylko w 

święta Bożego Narodzenia, i  100 ml wódki z okazji imienin członków rodziny ( około 5 razy 

w roku) 

36. Jak często pije Pan następujące rodzaje napojów alkoholowych? 
  

codziennie 

 

5-6 x tyg 

 

3 - 4 x 

tyg. 

 

1-2 x tyg. 

 

1-3 x 

mies 

. 

  rzadziej 

niż raz w 

miesiącu. 

Nigdy  w 

ciągu 

ostatnich 

12 miesięcy 

 

piwo 

36.1  Ilość 

drinków/dobę   

        4     
 

36.2 Częstość 

 
1 2 3     X 4 5 6 7  

wino 

36.3  Ilość 

drinków/dobę   
               2   

58.4 Częstość 

 
1 2 3 4 5 6      X 7  

wódka 

36.5  Ilość 

drinków/dobę   
             4   

36.6 Częstość 

 
1 2 3 4 5 6      X 7  

  

6.   W ankiecie dotyczącej historii rodziny prosimy o zaznaczenie roku urodzenia 

rodziców i wszystkich sióstr i braci zgodnie z przykładem zamieszczonym w ankiecie 
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